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I.  - SEANCE  DU  COMITE  INTERNATIONAL 


Le  comite  international,  compose  des  delegues  des  dilTerentes  sections 
adherentesa  l’association,  s’est  reuni,  conformement  a 1'arlicle  7 des  statuts, 
le  dimanche  5 octobre  a 2 heures  de  1’aprfes-midi  a la  Faculte  de  Medecine, 
sous  la  presidence  de  M.  Hutinel,  assisle  de  M.  H.  Barbier,  secretaire  general 
du  congres. 

Assistaient  a la  seance  et  ont  signe  la  feuille  de  presence  : 

MM . 


Allemagne  : 
Belgique  : 
Danemark  : 
Hollande  : 
France  : 

Grece  : 
Ilongrie  : 
Italie  : 

Luxembourg  : 
Norvege  : 
Pologne  : 


Czerny,  Siegert  (a  la  place  de  M.  Heubner  empeche). 
Jacques  et  Delcourt. 

Monrad. 

Scheltema  et  Haverschmidt. 

Com  by  el  Broca. 

Malandrinos. 

de  Bokay  et  Deutsch  (a  la  place  de  M.  de  Lontagh  absent). 
Concetti  et  Cattaneo. 

Rischard  (delegue  offxciel) . 

JOHANNESSEN. 

Raczynski  et  Brudzinski. 


Suisse  : d’Espine  et  E.  Martin  (a  la  place  de  M.  Feer  absent). 

Turquie  : Viou. 

En  tout  21  membres. 


Etaient  absents  ou  excuses  : 

MM. 

Roumanie  : Thomesco  et  Mirinesco. 

Russie  : Troitzky  et  Jouicowski. 

Suede:  Wickman  et  Forssner. 

Danemark  : Meyer. 

Les  pouvoirsdes  delegues  ayant  etd  verifies,  M.  le  president,  apres  avoir 
prononce  quelques  paroles  de  bienvenue  a Fadresse  des  delegues  et  des  mem- 
bres du  congres,  aborde  de  suite  l’ordre  du  jour. 


11  COMPTE-RENDU  administrate 

1°  Designation  du  siege  et  de  la  dale  du  congres  de  1915  (art.  8 des  sla  - 
tuts) . 

L association  tenant  ses  assises  loos  Ies  trois  ans  (art.  10  des  statuts)  se 
reunira  en  1915  pour  son  deuxieme  congres. 

L invitation  faite  par  les  delegues  beiges  de  r6nnir  le  congres  de  1915  a 
Bruxelles  est  acceptee  sans  opposition. 

Une  discussion  s'engage  a propos  de  la  date.  M.  Hutinel  fait  remarquer 
qu’on  ne  peut  guere  songer  qu’aux  vacances  de  Piques,  a la  Pin  du  mois  de 
juillet,  ou  au  commencement  doctobre.  Chacune  de  ces  dates  provoque  des 
objections  en  raison  des  obligations  professionnelles  ou  universitaires  des 
medecins  des  dilTerents  pays.  Einalemcnt  il  est  ddcide  que,  pour  tenir  compte 
des  dilTerents  desiderata  emis,  l'association  se  reunira  a Bruxelles  a la  fin 
du  mois  de  seplemhre  de  1915.  Le  nouveau  bureau  en  fixera  tiller ieuremen l 
la  date  exacte,  alin  de  permettre  aux  membres  de  l’association  qui  se  ren- 
dronta  Bruxelles  d'assister  au  congrbs  des  gouttes  de  lait  qui  se  tiendra  a La 
Haye  cette  meme  annee. 

2°  Designation  du  president  et  du  secretaire  du  prochain  congres  et  du 
comite  pour  3 ans  (art.  9 des  statuts). 

Le  congres  devant  avoir  lieu  a Bruxelles,  le  comite  designe  comme  presi- 
dent M.  Jacques  et  comme  secretaire  M.  Delcourt,  le  premier  president,  le 
second  secretaire  de  la  section  beige. 

3°  Choix  des  questions  qui  seront  l'objetj  des  rapports  (art.  12,  § 1 des 
statuts) . 

Ce  choix  sera  fait  a la  seance  generale  administrative  du  mercredi  matin 
9 octobre. 


4°  Acceptation  des  communications  envoyees  sur  d’autres  sujets  que  ceux 
mis  a l’ordre  du  jour  (art.  12,  § 3). 

Le  comite  accepte  les  communications  qui  ont  ele  envoyees  el  qui  figu- 
rent  dans  ce  volume. 


5°  Admission  comme  membres  du  congres  de  membres  ayant  envoye  direc- 
tement  a Paris  leur  adhesion  en  ('absence  de  comites  nationaux  ou  en 
dehors  de  ceux-ci  (art.  5). 


Sont  admis  : 

Pour  l’Allemagne 
Pour  l'ltalie  : 
Pour  la  Turquie  : 
Pour  l’Autriche  : 
Pour  la  Bosnie  : 
Pour  I’Espagne  : 
Pour  la  Russie  : 


MM. 

Engel, Pee,  Koch,  Bluhdorn, Muller,  Lissauer,  Ritter. 
Mazzitelli,  Curti. 

VlOLI. 

Tecilazic,  Rosenberg,  Costa  Mladenovic,  Lkderer. 
IIempt. 

Martinez  Vargas,  Enrique  Suner,  Tolosa  Latour. 
Leon  Bilik,  Winocourofk,  Me  Chestakoff. 
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Pour  Ja  France  : Sciiriuuer,  Debug,  Rivet,  Pares,  Da  rue. 

Pour  la  Grbce  : Papapanagiotoc 

Pour  la  Roumanie  : Manicatide. 

Pour  la  Suede  : Wernstedt . 

Pour  les  Etals-Unis  : Hess. 

6°  Questions  adminislralives  diverses.  — a)  En  verlu  des  articles  4 et  8 des 
statuts,  et  en  tenant  comple  du  nombre  des  medecins  dans  les  dillererils 
pays  represents,  le  comite  fixe  a 35  le  nombre  des  mernbres  titulaires  de  la 
section  beige. 

b)  Modification  a la  redaction  des  statuts . — Par  suite  d'une  confusion  faile 
dans  l’interpretation  des  statuts  concernant  les  colisations,  le  comite  decide 
de  modifier  le  paragraphe  I de  Particle  13  des  statuts  ainsi  l'ormule  : 

Art.  13,  § 1.  — Tous  les  mernbres  de  l' association  paicnt  une  colisation 
annuelle  de  10  francs , it  n'y  a pus  pour  eux  de  colisation  de  congrjes. 

La  redaction  nouvelle,  qui  figure  ci-dessous  au  titre  III  des  statuts,  est 
adoptee. 


STATUTS 


deliberes  et  votes  par  le  comite  international  reuni  a Paris  le 
28  juillet  1910,  modifies  par  ce  comite  le  6 octobre  1912. 


I.  Organisation. 


Article  premier.  — L’association  internationale  de  pedialrie  a pour  but 

de  grouper  les  medecins  qui,  dans  tous  les  pays,  s'occupent  des  maladies 
des  enfants. 

Art.  2.  — Chacune  des  nationality  adherentes  a 1'association  forme  une 
section  a part.  11  y a autant  de  sections  que  de  nationality. 

Art.  3.  — Cbaque  section  est  dirigee  par  un  comile  national  compose  de 
mernbres  appartenant  a la  nationality  de  celte  section,  et  ayant  son  bureau 
particulier. 


Art.  4.  Ce  comity  fixe  le  nombre  des  mernbres  de  sa  section.  Ce  nom- 
bre doit  etre  restreint.  II  sera  sounds  definitivement  a lexamen  du  comite 
intei  national  dont  il  sera  question  plus  loin. 

,,Altr'  — Ghaq,,e  sectlon  est  juge  de  l'admission  de  ses  nationaux  mais 
deux  sen  s.  Aucun  candidal  ne  pent  6tre  admis  par  un  comite  d’une  autre 
nat.onalite  que  cellea  laquelle  .1  apparlient.  A defaut  d’un  comite  national, 
es  medecins  dun  pays  quelconque,  qui  desirent  adherer  a 1’association, 
peuvenl  sadresser  au  comite  international,  qui  slatuera. 

Art.  6.  - L’association  internationale  de  pedialrie  est  adminislree  par 
un  Lomite  international  compose  des  ddlegues  des  diffyrentes  nations  adbe^ 
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rentes.  Chacune  de  celles-ci  en  designera  an  oa  deux  selon  I'importance  de 
sa  section. 

Aiit.  7.  — Le  comite  international  tienl  sa  stance  ordinaire  et  obligatoire 
la  veille  de  1 ouverture  da  congres  el  dans  la  ville  ob  a lien  ce  congrbs.  En 
dehors  de  ces  circonstances,  le  bureau  peut  convoquer  le  comite  dans  la 
ville  qui  lui  parait  convenable. 

Art.  8.  — Ce  comite  nomine  son  bureau.  II  (ixe  definitiveinent  pour  eha- 
que  section  le  nombre  des  membres  appeles  a la  constituer.  II  decide  de  toules 
les  questions  administratives,  organise  Ies  congres,  etc.  Le  vote  de  chaque 
delegue  est  uninominal. 

Art.  9.  — Le  bureau  du  comite  est  nomme  au  debut  de  la  seance  ordi- 
naire. Le  nouveau  bureau  entre  en  fonctioos  des  la  cloture  du  congres  et 
jusqu’a  la  cloture  du  congres  suivant. 

II.  Congres. 

Art,  10.  — § 1.  L’association  se  reunit  tous  les  trois  ans  en  congres,  dans 
une  ville  et  a une  date  fixees  a cet  elTel. 

§2.  La  duree  du  congres  est  de  trois  jours. 

Art.  11.  — § 1.  Exceptionnellement  les  medecins  ne  faisant  pas  partie 
de  1’association  peuvent  prendre  part  au  congres  sous  le  nom  de  membres 
paiticipanls.  I Is  doivent  adresser  dans  ce  but  une  demande  ecrite  au  bureau 
de  la  section  de  leur  nationality 

§ 2.  Chacune  des  sections  de  l’association  arrete,  pour  chaque  congres,  la 
liste  des  membres  participants  qu'elle  s’adjoint  a titre  temporaire.  Cette  liste 
est  transmise  au  secretaire  du  comite  international  quinze  jours  au  plus  tard 
avant  l'ouverture  du  congres. 

§ 3.  Le  nombre  des  membres  participants  de  chaque  section  devra  loujours 
btre  restreint  et  notablemenl  inferieur  au  nombre  des  membres  titulaires 
de  cette  section. 

§ 4.  Les  membres  participants  n'assistent  pas  aux  seances  administratives. 
Pour  tout  le  reste  et  pendant  la  duree  du  congres  ils  jouissent  des  memes 
droits  et  sonl  soumis  aux  mbmes  obligations  que  les  membres  titulaires. 

§ 5.  Les  communications  des  membres  participants  devront  btre  agreees 
prealablement  par  le  bureau  de  leur  section  ; et  si  elles  ne  portent  pas  sur 
une  des  questions  figurant  a l’ordre  du  jour  du  congres,  elles  sont  soumises 
aux  m&mes  formaliles  que  celles  des  membres  titulaires  (art.  12,  § 3). 

Art.  12.  — § 1.  Dans  chaque  congres,  deux  questions  au  moins  seront 
mises  k l’ordre  du  jour  et  confiees  a un  certain  nombre  de  rapporteurs  desi- 
gnes  a cet  ellet. 

§ 2.  En  sus  de  ces  rapports,  l’association  mettra  a 1'ordre  du  jour  une  ou 
plusieurs  questions  sur  lesquelles  elle  sollicite  des  communications  et  des 
travaux. 

§ 3.  Les  communications  demandees  sur  d'autres  sujets  que  ceux  qui  sont 


COMPTE-RENDU  ADMINISTRATE 


V 


ainsi  fixes  devront  6tre  sournises,  un  mois  au  moins  avant  le  congres,  au 
comite  international  qui  statuera  sur  l’opportunite  de  leur  admission. 

§ 4.  Les  discussions  a propos  des  rapports  ou  des  communications  ne  se- 
ront  imprimees  que  sur  la  demande  des  auteurs.  , 

Ilf.  CotisationK. 

Art.  13.  — § 1.  En  entrant  dans  l'associalion , tons  les  membres  titulaires 
s’engagent  a payer  la  cotisation,  qu'ils  assistent  ou  non  au  congrfes. 

§ 2.  La  cotisation  est  de  10  francs  par  an. 

Cependant,  comme  la  cotisation  slatutaire  du  congres  est  de  30  francs,  les 
membres  qui  serontadmis  dans  l’intervalle  de  deux  congres  internationaux 
paieront  comme  droit  d'enlree  les  cotisations  annuelles  ecbues  dcpuis  le 
dernier  congrfes  jusqu’a  I'annee  de  leur  admission,  de  facon  a avoir  toujours 
paye  la  somme  de  30  francs  au  moment  du  procbain  congres. 

Un  membre  inscrit  I'annee  mdme  du  congres  a done  a payer  30  francs. 

§ 3.  Le  non-paiement  d’une  cotisation,  ne  peut  equivaloir  a une  demis- 
sion, et  une  demission  ne  peut  elre  acceptee  qu’apres  le  paiement  des  coti-  . 
sations  echues.  Dans  le  cas  de  refus  de  paiement  le  comile  international 
peut  prononcer  la  radiation. 

§ 4.  Les  membres  participants,  qui  ne  sont  pas  membres  titulaires  de 
l’association,  paient  pour  le  congrfes  une  cotisation  unique  de  30  francs. 

§ 5.  Les  dames  et  les  enfants  des  membres  de  l’association  peuvent,  a titre 
de  membres  associes , beneficier  des  avanlages  des  congres  mpyennant  une 
cotisation  unique  de  10  francs. 

Art.  14.  — § 1.  Le  bureau  de  chaque  section  possede  un  tresorier  natio- 
nal qui  pergoit  les  cotisations  des  membres  de  cette  section. 

§ 2.  Le  tresorier  de  la  section  correspondent  au  pays  ou  se  reunit  le 
congres  devient  le  tresorier  du  congres. 

§ 3.  II  reQoit  a cette  occasion  le  versement  des  tresoriers  de  toutes  les  sec- 
tions dans  la  proportion  fixee  au  paragraphe  4. 

§ 4.  Chaque  section  nalionale  garde  20  0,  0 de  ses  recelles  pour  ses  frais. 
Le  surplus,  soit  80  0/0,  est  remis  tous  les  trois  ans  au  tresorier  du  congres 
pour  en  couvrir  les  frais. 

Reglement  general  concernant  l’impression  des  rapports,  com- 
munications, discussions,  figures. 

Les  rapporteurs  ont  droit  a 25  pages  de  texte  imprirne. 

Les  communications  ne  doivent  pas  depasser  4 pages  de  texte  imprirne. 

Les  membres  qui  prennent  la  parole  a Loccasion  des  rapports  ou  des 
communications,  s'ils  remetlent  leurs  observations  ecrites  au  secretaire  ge- 
neral, ont  droit  a une  demi  page  de  texte  imprirne. 

Le  surplus  d impression,  les  figures,  les  dessins,  les  traces,  les  radio- 
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graphics  sont  a la  charge  des  auteurs,  a moins  de  decision  contraire  du 
bureau  du  congr&s. 

ASSEMBLEE  GENERALE  ADMINISTRATIVE 
DU  MERCREDI  9 OCTOBRE 

Les  membres  titulaires  de  1 association  se  sont  reunis  le  rnercredi  matin 
a 9 heures  a l’hopital  des  enfants-malades  sous  la  presidence  de  M.  Hutinel. 


1.  Siege  et  date  du  procliain  congees. 

L assemblee  a ratifie  sans  opposition  a l’unanimite  des  membres  presents 
les  choix  faits  par  le  comite  international  : 

1°  Le  siege  du  congres  sera  a Bruxelles  en  1915 . 

2o  Le  congres  aura  lieu  a la  fin  de  septembre. 

3°  M.  le  professeur  Jacques  en  est  elu  president  etM.  Delcourt,  secretaire 
general. 

2.  — Clioix  lies  questions  mises  a l'ordrc  «lu  jour  du 

procliaiu  congres. 

L’assemblee  choisit  a la  majorite  les  questions  suivantes  pour  etre  l’objet 
de  rapports  ou  de  communications. 

lra  question.  — Role  des  capsules  surrenales  dans  la  pathologie  infantile. 

Question  qui'peut  faire  l’objet  de  4 rapports  : 

1°  Leur  influence  sur  le  developpement  et  sur  la  nutrition  de  l' enfant. 

2°  Les  alterations  des  capsules  surrenales  dans  les  infections  ou  dans  les 
toxemies  a marc  he  aigue. 

3°  Les  alterations  chroniques  des  capsules  surrenales. 

4°  L' adrenaline  en  therapeutique  infantile. 

2*  question.  — Prophylaxie  des  maladies  conlagieuses,  en  particulier 
dans  ses  rapports  avec  la  construction  des  hopilaux. 

3«  question.  — Diagnostic  et  traitement  des  adenopathies  tuber culeuses. 

3.  — Modification  a la  redaction  du  reglemcnt 
concernaut  les  cotisations. 

Pour  eviter  tout  malentendu,  il  est  explique  par  M.  le  president  que  tous 
les  membres  titulaires  doivent  verser  au  tresorier  de  leur  section  recipro- 
que  une  cotisation  annuelle  de  10  francs,  soil  30  francs  pour  chaque  congres, 
qu’ils  y assistent  ou  non.  Les  sections  sont  fibres  de  demander  ce  versement 
annuellement  ou  en  une  fois  au  moment  du  congres. 


LISTE  DES  MEMBRES  DE  L’ ASSOCIATION  AU  MOMENT  DU 
PREMIER  CONGRES  DE  PARIS,  1912 


1 . — Section  fran<jaise. 

Bureau  (1). 

President:  Hutinel  , prof esseur  de  clinique  infantile  ala  Faculle  de  Paris,  7, 
rue  Bayard. 

Secretaire  cjeneral : H.  Barbier,  medecin  de  l hdpilal  Herald,  5,  i ue  de  Mon- 
ceau,  Paris. 

Secretaire-adjoint : Apert,  M.  H.,  14,  rue  de  Marignan,  Paris. 

Tresorier  : Halle,  M.  H.,  100,  rue  du  Bac,  Paris. 

Tresorier-adjoint : Veau,  C.  H.,  24,  rue  Delaborde,  Paris. 

Membres  titulaires  : 

MM. 

Apert,  M.  H.,  14,  rue  de  Marignan,  Paris. 

Armand-Delille,  20,  rue  de  Tilsitt,  Paris. 

Astros  (Leon  d'),  M.  H.,  18,  boul.  duMusee,  Marseille. 

Ausset,  A.  F.,  171,  boul.  de  la  Liberte,  Lille. 

Aviragnet,  M.  H.,  1,  rue  de  Couroelles,  Paris. 

Babonneix,  M.  H.,  27,  rue  de  Marignan,  Paris. 

Barbier  (H.),  M.  H.,  5,  rue  de  Monceau,  Paris. 

Baumel,  P.  F!,  4,  rue  Baudin,  Montpellier. 

Besanqon  (Paul),  61,  rue  Miromesnil,  Paris. 

Bezy,  P.  F.,  12,  rue  St-Antoine,  Toulouse. 

Boulloche,  M.  H.,  5,  rue  Bonaparte,  Paris. 

Breton,  15,  place  Darcy,  Dijon. 

Broca,  A.  F.  et  C.  H.,  5,  rue  de  i’Universite,  Paris. 

Carriere,  P.  F.,  20,  rue  d’lnkermann,  Lille. 

Carron  de  la  Carriere,  2,  rue  Lincoln,  Paris. 

Cassoute,  M.  II.,  II,  rue  de  I’Academie,  Marseille. 

Caubet,  25,  rue  R6musat,  Toulouse. 

Comby,  M.  H.,  32,  rue  de  Ponthievre,  Paris. 

Coudray,  71,  rue  Miromesnil,  Paris. 

Cruchet,  A.  F.,  22.  rue  Ferrere,  Bordeaux. 

Curtillet,  P.  F.,  Alger,  rue  d’lsly. 

(1)  P.  F..  professeur  a la  Faculty.  — A.  F.,  professeur  agregd  i la  Faculty.  — 
M.  H.,  medecin  des  hijpitaux.  — C.  H.,  chirurgien  des  hflpitaux.  — Opht.  II., 
ophtalmologiste  des  h6pitaux. 
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Dkcuerf,  33,  rue  du  Dragon,  Tourcoing. 

DIslearde,  A.  F.,  18,  rue  Jacquemars  Gielde,  Lille. 

Dufour  (Leon),  Fecamp. 

Dufour,  M.  H.,  49,  avenue  Viotor-Hugo,  Paris. 

Froelich,  A.  F.,  22,  rue  des  Begonias,  Nancy. 

Galippe  (Jacques),  Cannes  (Alpes-Maritirnes). 

Gaudier,  175,  rue  Nationale,  Lille. 

Gillet  (II.),  33,  rue  St-Augustin,  Paris. 

Gaujoux  (D.),  16,  rue  des  Cannes,  Montpellier. 

Guillemot,  M.  II.,  215  bis,  boul.  St-Germain,  Paris. 

Guinon,  M.  H.,  22,  rue  de  Madrid,  Paris. 

Halle  (J.).  M II  , 100,  rue  du  Bac,  Paris. 

Haushalter,  P.  F.,  15,  rue  de  la  Ravinelle,  Nancy. 

IIutinel,  P.  F.  et  M.  H.,  7,  rue  Bayard,  Paris. 

Jalaguier,  A.  F.  et  C.  H , 25,  rue  Lavoisier,  Paris. 
Kirmisson,  P.  F.  et  C.  H.,  250,  boul.  St-Germain,  Paris. 
Labbe  (Raoul),  14,  avenue  Kleber,  Paris. 

Langevin,  27,  rue  Jankowski,  Le  Mans. 

Leenhardt,  7,  rue  Marceau,  Montpellier. 

Le  Gendre,  M.  II.,  95,  rue  Taibout,  Paris, 

Lemaire  (Jules),  5,  rue  de  Rigny,  Paris. 

Lereboullet  (Pierre),  M.  H.,  177,  boul.  St-Germain,  Paris. 
Leroux  (Ch.),  14,  rue  Chaveau-Lagarde,  Paris 
Leroux  (II.),  42,  rue  de  Crenelle,  Paris. 

Lesage,  M.  H.,  226,  boul.  St-Germain,  Paris. 

Lesne,  M.  II.,  2,  rue  Miromesnil,  Paris. 

Mantoux,  92,  rue  de  Richelieu,  Paris. 

Marfan,  P.  F.  et  M.  II.,  30,  rue  La  Boelie,  Paris. 
Mauclaire,  A.  F.  et  C.  H.,  40,  boul.  Malesh'erbes,  Paris. 
Menard,  Hopital  de  Berck-sur-Mer. 

Merklen  (Prosper),  M.  II.,  147,  Faubg  Poissonni&re,  Paris. 
Mery,  A.  F.  et  M.  II  , 75,  boul.  Malesberbes,  Paris. 
Montagnon,  M.  II.,  1,  rue  du  Lycee,  Saint-Etienne. 

Mouchet,  C.  II.,  124,  rue  de  Courcelles,  Paris. 

Mouriquand,  63,  avenue  de  Noailles,  Lyon. 

Moussous,  P.  F.  et  M.  II.,  38,  rue  d’Aviau.  Bordeaux. 
Nageotte  (Mme),  82,  rue  Notre-Dame  des  Champs,  Paris. 
Nathan,  14,  avenue  Victor- Hugo,  Paris. 

Netter,  A.  F.  et  M.  II.,  104,  boul  St-Germain,  Paris. 
Nobecourt,  A.  F.  et  M.  II  ,4,  rue  Lincoln,  Paris. 
Nove-Josserand,  A.  F.  et  C.  II.,  9,  rue  des  Archers,  Lyon. 
(Elsnitz  (d’),  17,  Boul.  Victor-IIugo,  Nice 
Ombredanne,  A.  F.  etC.  II.,  126,  boul  St-Germain,  Paris. 
Pabillon,  M.  II.,  7,  rue  Frederic  Basliat,  Paris. 
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Paisseau,  11  bis,  rue  Portals,  Paris. 

Pehu,  M.  II.,  24,  place  Bellecour,  Lyon. 

Perier,  71,  avenue  d’Antin,  Paris. 

Renault,  M.  H.,  3,  rue  d'Argenson,  Paris 
Ribadeau-Dumas,  M.  II. , 10,  avenue  Percier,  Paris. 

Richardiere,  M.  H.,  18,  rue  de  l’Universite,  Paris. 

Rist,  M.  H.,5,  rue  de  Magdebourg,  Paris. 

Rocaz,  M.  II.,  19,  rue  Vital  Carles,  Bordeaux. 

Roux,  7,  rue  de  la  Gare,  Cannes. 

Savariaud,  C.  II.,  31,  rue  Marbeuf,  Paris. 

Silhol.  50,  boul.  Perier,  Marseille. 

Terrien  (E.),  50,  rue  Pierre-Charron,  Paris. 

Terrien  (F.),  A.  F.  et  Opbt.  II  , 48,  rue  Pierre-Charron,  Paris. 
Thiercelin,  46,  rue  Pierre-Charron,  Paris. 

Tixier,  10,  rue  Edmond-Valentin,  Paris. 

Tollemer,  54,  rue  de  Londres,  Paris. 

Triboulet,  M,  II.,  25,  avenue  d'Anlin,  Paris. 

Variot,  M.  II. , 1,  rue  de  Chazelles,  Paris. 

Veau,  C.  II  , 50,  rue  de  Laborde,  Paris. 

Vignard,  C.  H,,  30,  rue  du  Plat,  Lyon. 

Voisrn  (Roger),  61,  rue  de  Rome,  Paris. 

Weill  (E.),  P.  F.  et  M.  II.,  38,  rue  Victor-Hugo,  Lyon. 
Weill-Halle,  M.  H.,49,  avenue  MalakolT,  Paris. 

Zuber,  70,  rue  d’Assas,  Paris. 


Membres  participants  au  Congres  : 

MM.  les  Drs  Darre,  Debre,  Rivet,  Schreiber  (de  Paris), 
pellier). 


Membres  associees  : 
Mmes  Cruchet  et  Cassoute. 


Pares  (de  Mont- 


2.  — Section  allemande. 

Membres  ay  ant  assisle  au  congres  : 

Secretaire  : Prof.  Siegert,  Stadtwaldgtirtel,  33,  Cologne. 
Tresorier  : Prof.  Brunning,  St  Georgstrasse,  102,  Rostock. 
MM. 

Dr.  Meyer,  W.  Lielzenburgerstrasse,  6,  Berlin. 

Prof.  Dr.  Vogt,  Strasbourg. 

Dr.  Grosser,  Reuterweg,  51,  Frankforl-s/.\lain. 

Prof.  Dr.  Schlossmann,  Diisseldorf. 

Prof.  Dr.  Vox  Stark,  Hospilalstrasse,  Kiel. 

Prof.  Dr.  Czerny,  Nikolausstaden,  Strasbourg. 
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Prof.  Dr.  Keller,  Rankestrasse,  6,  Berlin. 

Prof.  Dr.  Thiemich,  Konigstrasse,  32,  Magdebourg. 

Dr.  Pee,  Konigstrasse,  69,  Ltlbeck. 

Dr.  Koch,  Mainzerstrasse,  18,  Wiesbaden. 

Prof.  Dr.  Hecker,  Ainmillerstrasse,  40,  Munich. 

Dr.  Nordheim,  llochallee,  111,  Ilambourg. 

Di.  Lissauer,  Riisternallee,  24,  Berlin.  Gharlossenb, 

Membres  associees  : 

Mmes  Meyer,  Siegert,  Keller,  Thiemich,  Theodor,  Hecker,  Mile 
Starck. 

3.  — Section  argentine. 

Pas  de  section  formee  en  1912. 

Membre  participant  : 

Dr  Sierra,  Cerrito  1268,  Buenos-Ayres. 


4.  — Section  autrichienne. 


Pas  de  section  form&e  en  1912. 

Membres  participants  ayanl  assisle  au  congres  : 

MM. 

Tecilazic,  via  Stadion  6,  I.  Trieste. 

Kosta  Mladevonic,  Neugradiska  (Slavonie). 

Rosenberg.  2,  Helnegasse,  Czernowilz. 

Lederer,  Kindratstrasse  3,  Vienne. 

Membre  associee : 

Muie  Tecilazic. 


5.  — Section  beige. 

Bureau. 

President  : Prof.  Jacques,  42  rue  du  Commerce,  Bruxelles. 
Secretaire  : Dr  Albert  Delcourt,  agrege,  23,  rue  Ducale,  Bruxelles. 

Membres  titulaires  et  participants  : 

MM. 

Moeller,  23  rue  du  Taciturne,  Bruxelles. 

Nolf,  4 rue  Renon,  Liege. 

Albin  Lamalle,  39  pi.  de  Prague,  Liege. 
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Maurice  Dubois,  Hopital  de  Bavi^re,  Li&ge. 

Mme  Derscheid-Dei.court,  23  rue  Ducale,  Bruxelles. 

MM.  Maffei,  rue  de  Livourne,  Bruxelles. 

Parisel,  32  rue  de  la  Concorde,  Bruxelles. 

Lust,  27  rue  de  la  Limile,  Bruxelles. 

Leclercq  Demeur,  87  rue  du  Trone.  Bruxelles 
Henrotin,  6 rue  de  l’Esplanade,  Bruxelles. 

Pechere,  25  rue  des  Drapiers,  Bruxelles. 

Van  Ysendyck,  77  chaussee  de  Charleroi,  Bruxelles. 

Devos,  64  av.  Louise,  Bruxelles. 

Landsheer  (de),  171  Bd  Leopold,  Anvers. 

Justement,  79  av.  Isabelle,  Anvers. 

Cohen,  123  Bd  de  la  Senne,  Bruxelles. 

Nauwelaers,  59  rue  de  la  Charile,  Bruxelles. 

Van  Niewenhuyzen. 

Wettendorff.  Middelkei'ke,  pres  Ostende. 

Van  Cauvenbergh,  Gand. 

Sagher  (de), Liege. 

Duthoit,  48,  rue  Maraickere,  Bruxelles. 

Membres  participants  : 

Coluwaerts,  Lean;  MM.  Donck,  Vpres  ; Desprechins,  rue  Crespel,  Bruxelles. 

Membres  associes  : 

M.  Maurice  Lust,  Mines  Parisel,  Pechere,  Devos,  de  Landsheer,  van  Cau- 
venbergh. 


6.  — Section  bosniaque 

Pas  de  section. 

Membre  : 

M.  Kempt,  Werksarzt,  Linkavac. 

7.  — Section  bresilienne. 

Bureau. 

President  d'honneur  : Dr  Clemente  Ferreira,  Sao  Paulo. 

President : Dr  Fernandez  Figueira,  20  rua  Sorocala,  Rio  de  Janeiro. 
l*r  Vice-President  : Dr  Olinlo  Oliveira  Porto-Aleore. 

2°  Vice-President : Dr  Moncorvo  Filiio,  Rio  de  Janeiro. 

Secretaire  : l)r  Henrique  Duque,  Rio  de  Janeiro. 

Tresorier  : I)r  Pi n to  Porteli.a,  Rio  de  Janeiro. 
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Membres  : 

MM. 

Zeferino  Meirelles,  Rio  de  Janeiro. 

Luiz  Barboxa,  Bio  de  Janeiro. 

Sa  Pereira,  Bio  de  Janeiro. 

Ursulina  Lopes,  Bio  de  Janeiro. 

Quartini  Pinto,  Bio  de  Janeiro. 

Guillierme  de  Silveira,  Bio  de  Janeiro. 

Santos  Moreira,  Bio  de  Janeiro. 

Uenrique  Autran,  Bio  de  Janeiro. 

Alcino  Bongel,  Bio  de  Janeiro. 

Gustavo  Uasselmann,  Bio  de  Janeiro. 

Alvaro  Gui.maraes,  Bio  de  Janeiro. 

Jorge  Pinto,  Bio  de  Janeiro. 

Mello  Leitao,  Bio  de  Janeiro. 

Leao  d’Aquino,  Rio  de  Janeiro. 

Antonio  Nogueira,  Rio  de  Janeiro. 

Ovidio  Meira,  Rio  de  Janeiro. 

Gorlield  d’Almeida,  Bio  de  Janeiro. 

Olympio  Portugal,  Sao  Paulo. 

Victor  Godinho,  Rio  de  Janeiro. 

Adriano  de  Barros,  Rio  de  Janeiro. 

Gaetano  Duarte  Nunes,  Rio  de  Janeiro 
Mario  Margarido,  Rio  de  Janeiro. 

Evarista  Peixoto,  Bio  de  Janeiro. 

8.  — Section  danoise. 


President  : Monrad,  Copenhague. 

Secretaire  : Meyer,  Copenhague. 

9.  — Section  espagnole. 

Pas  de  section  organisee. 
Delegue  officiel : 

Dr  Suarez  de  Mendoza. 


Membres  participants  : 

Prof.  Martinez  Vargas,  Cortes  604,  Barcelone. 

Prof.  Enrique  Sunkr,  Av.  de  Alfonso  XIII,  41,  Valladolid. 
Dr  Tolosa  Latour,  Atocha,  133,  Madrid. 
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10.  — Section  des  Etats-Unis 

Pas  de  section  organisee. 
Membre  participant  : 

M.  A.  F.  Hess,  154,  W.  72  Street,  New-York. 


11.  — Section  grecque. 

Pas  de  section  organisee. 

Uelegue  officiel  : 

Clirisle  Malandrinos,  professeur  de  medecine  infantile  a I’Universite  d A- 
thenes,  anc.  medecin  en  chef  de  1 hospice  des  Enfants-trouves,  16A  rue  Cha- 
teaubriand, Athenes 

Membre  participant : 

Alcibiade  Papapanagiotou,  ancien  professeur  agrege  de  pediatrie,  ancien 
chef  de  clinique,  9 rue  Mavrocordatou,  Athenes. 

Membres  associees  : 

Mmes  Helene  Chr.  Malandrinos,  Marie  Ale.  Papapanagiotou. 

12.  — Section  hollandaise. 

Bureau. 

President : Prof.  Scheltema,  Groningue. 

Secretaire-.  Dr  Haverschmidt,  Nachtegaalstraat,  51,  Utrecht. 

Tresorier  : Dr  Plantenga,  Laan,  v.,  166,  La  Haye. 

Membres  litiilaires  : 

MM. 

Dr  Graanboom,  Weteringeschans,  98,  Amsterdam. 

Dr  Si egenbeek  Van  Heukelom,  N.  Binnenweg,  130,  Rotterdam. 

Alma  Dr  Cornelia  de  Lange,  Vondelstraat,  90,  Amsterdam. 

MM.  Dr  Gorteyr,  Rapenburg,  43,  Leyde. 

Ur  Moltzer,  Dordrecht. 

Dr  De  Monchy,  Westersingel  lib  Rotterdam. 

Dr  M.  Busch.  Ooslerpark,  46,  Amsterdam. 

Dr  Van  dkn  Berg,  Bezuidenhout,  123,  La  Haye. 

Mme  Dr  Jeanne  Bles,  Rotterdam. 

MM.  Dr  Huet,  Riouvvstraat,  154,  La  Haye. 

Dr  De  Bruin,  Plantage  Muidergracht,  11,  Amsterdam. 
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Dr  Van  der  Heide,  Arnhem. 

D"  Carstens,  achler  St-Pieter,  8,  TJlrecht. 

Mme  D'-  VAN  Dorp,  Catwyk  aan  Zee. 

MM.  I)1'  J . Gewin,  lleerengracht,  263,  Amsterdam. 

ProP  Burger,  Keizersgracht,  317,  Amsterdam. 

IP  Van  der  IIaer,  Hugo  de  Grootstraat,  10,  La  Ilaye. 

D1  Cornelissen,  Mad u raslraal,  17,  La  Ilaye. 

Membra  participant : 

M.  L.  Alb.  Son,  Bezuidenhout,  7,  La  Have. 

Membra  associee : 

Mile  I er  Meulen,  Amsterdam. 

13.  — Section  hongroise. 

Bureau. 

President:  M.  de  Bokay,  Professeur  de  clinique  infantile  a l’Universite  de 
Budapest- VIII,  Szentkiralgi,  u 13. 

Secretaire  : M.  P.  Heim,  Privat-docent,  Budapest-V,  Lipot  Kornt,  26. 
Tresorier  : M.  E.  Deutsch,  Budapest-V,  Erzsebel  ter,  16. 

Membres  litulaires  : 

MM . 

Louis  Bauer,  medecin  de  Fhopital  Ste-Marguerite,  Budapest-VIII,  RaUoczi 
ut.  19. 

Nicolas  Berend,  privat-docent,  medecin  de  I’hopital  de  la  Croix  Blanche, 
Budapest-lV,  EsUii  uler.  8. 

M.  Edelmann,  direcleur  de  l’hopital  des  Enfants-assistes  de  Nagyvarad. 
Annin  Flesch,  assistant  de  l’universite  de  Budapest-VIII,  Golya  u.  72. 
Gesa  Faludi,  medecin  de  l’hopilal  de  la  Croix-Blanche,  Budapest- VI,  Viiczi 
Korut  19. 

Gustav  Genersich,  professeur,  medecin  des  Enfants-assistes,  Kolozsvar. 
Jules  Grosz,  directeur  de  l’hopilal  d’enfants  Adele  Brody,  Budapest-V, 
Rudolf  rakpart  3. 

Geza  Hainiss,  privat-docent,  medecin  de  Fhopital  de  St-Etienne,  Budapest- 
VIII,  Jozsef  kor.  ut.  34. 

Michel  de  Horvath,  privat-docent,  medecin  de  Fhopital  St-Jean,  Budapest- 
VIII,  Barross  u.  28. 

Charles  John,  medecin  de  l’hopilal  des  freres  de  la  misericorde,  Budapest- 
11,  Irma  ter,  1 . 

Samuel  Karman,  Budapest-V.  Alkotmauyu.  4. 

Aurel  de  Koos,  assistant  de  l'universile  de  Budapest-VIII,  Golya  u.  72. 
Leon  Lorand,  Budapest-lVr,  Kossuth  Lajos  u.  72. 
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[gnace  Peteiu,  assistant  a Funiversite,  Budapest-VIll,  Golya  u.  72. 

Alfred  Pollitzer,  Budapest-V,  Merleg  u.  9. 

Cornel  Preisich,  privat-docent,  medeein  de  1 hopital  St-Ladislas,  Budapest- 
ViH,  Ulloi  u.  34. 

Ernest  Schiff,  directeur  de  I’hopital  des  Enfants-malades  a Kolozsvar. 
Alexander  Szana,  directeur  de  I'bopital  des  Enfants-assistes,  Budapest-IX, 
Ulloi  u.  89. 

Bela  de  Szemere,  directeur  de  l'hdpital  de  la  Croix-Blanche,  Budapest-1  X, 
Raday  u.  18. 

Felix  de  Szontagh,  professeur,  medeein  de  I’hopital  St-Jean,  Budapest- 
VIII,  Baross  u.  21. 

E.  Tezner,  Budapest-IX,  Tuzoblou.  7. 

Francois  de  Torday,  privat-docent,  medeein  de  I’hopital  des  Enfants- 
assistes,  Budapest-IV,  Kecskemeti  u.  2. 

Adolphe  Juba,  privat-docent,  Budapest-Vll,  Damjanich  u.  52. 

14.  — Section  italienne. 

Bureau. 

President  : Prof.  Fede  Francesco,  Naples,  Montesanto,  52. 

Secretaire  : Prof.  Spolverini,  Rome,  Lungo  Tevere  Mel  I ini,  24 
Vice-Secretaire  : Prof.  Durante,  Naples,  Piazza  Mario  Pagano,  14. 

Membres  titulaires . 

MM. 

Dr  Abbate  Antonio.  Catania,  Piazza  Massarello. 

Prof.  Allaria  Giov.  Batt.,  Torino,  Corso  Duca  di  Genova,  6. 

Dr  Amati  Alfredo,  Napoli,  Monteroduni,  1. 

Dr  Arcelli  Angelo,  Milano,  Via  Cesare  Cesariano,  12. 

Pr  Ballerini  Enrico,  Roma,  Via  Poli,  14. 

Dr  Battioni  Guido,  Bologna,  Clinica  Pediatrica. 

Dr  Bellinato  Sehastiano,  Milano,  Via  Cesare  Correnti,  24. 

Prof.  Berghinz  Guido,  Udine,  Via  Mantica,  32. 

Prof.  Berti  Giovanni,  Bologna,  Via  Castiglione,  30. 

Dr  Bertini  Emilie,  Alessandria. 

Dr  Bidoli  Cesare,  Venezia,  1381  Zallera  Pontelungo. 

Dr  Brondi  Alfredo,  Torino,  Via  Montebello,  31. 

Dr  Bertini  Emilia,  Genova  sorso  Firenze,  16. 

Prof.  Cacack  Ernesto,  Napoli,  Via  Mancini,  13. 

Prof.  Cattaneo  Cesare,  Parma,  Via  Cavour,  83. 

Prof.  Cima  Francesco,  Napoli,  Via  Lungo  Trinita  Spagnoli,  58. 

Dr  Colasuonno  SeraRno,  Sannicandro  di  Bari. 

Prof.  Comba  Carlo,  Firenze,  Piazza  Cavour,  5. 
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Frol.  Concetti  Luigi,  Roma,  Piazza  Borghese,  91. 

L)1  Consiolio  Luigi,  Genova,  Via  XX  Seltembere  213. 

I)r  Curti  Riceardo  Urilano. 

Prof.  Cozzolino  Olimpio,  Genova,  Via  Caffaro,  25-6. 

13'  oe  Amicis  Pietro,  Genova,  Piazza  Vigna,  4. 

Dr  d Errico,  Gennaro  Napoli,  Via  S.  Giacomo,  29. 

Prof,  de  Cristina  Giovanni,  Palermo,  Via  Oreto,  17 
l)r  de  V icartis  Antonio,  Avellino. 

Dr  de  Villa  Salvatore,  Roma,  Policlinico. 

Dr  de  Steeano  Silvio,  Cupello  (Chieti). 

Dr  Dotti  Giov.  Antonio,  Firenze,  Via  dei  Servi,  40. 

Prof.  Fede  Francesco,  Napoli,  Via  Montesanto,  52. 

Prof.  Fede  Nicola,  Napoli,  Via  Tommaso  Caravita,  25. 

Prof.  Filia  Amerigo,  Sassari,  Via  Dominicis. 

Prof.  Finizio  Gaetano,  Bologna,  Via  Mazzini,  35. 

Ur  Fiore  Gennaro  Firenze,  Via  Antonio  Giacomini,  16. 

13 r Franchetti  Umberto,  Firenze,  Via  Andrea  del  Castagno,  9. 
Prof.  Francioni  Carlo,  Firenze,  Via  San  Gallo,  78. 

Dr  Funaho  Roberto,  Livorno,  Via  Indipendenza,  2. 

Prof.  Gagnoni  Enrico,  Siena,  Via  Favour. 

13r  Galli  Paolo,  Faenza  (Ravenna). 

Dr  Gallatti  Demelrio,  Wien,  Schottenring,  14. 

Dv  Galvani  Alb.,  Bologna,  Via  S.  -Stefano,  30. 

Dr  Giliberti  Eduardo,  Napoli,  Via  Tarsia,  132. 

Dr  Giliberti  Eugenio,  Napoli,  Via  Constantinopoli,  3. 

I)1'  Giorgi  E.  Padova,  Clinica  Pedialrica. 

Dr  Giordani  Luigi,  Roma,  Via  del  Gesu,  57- 

Dr  Gobbi  Guglielmo,  Bassano  Venelo,  Via  Principe  Arnedeo. 

Prof.  Guaita  Raimondo,  Milano,  Via  Maravigli,  16. 

Prof.  Guida  Tommaso,  Napoli,  Via  dei  Mille,  45. 

13r  Guidi  Germano,  Firenze,  Via  dei  Servi,  10. 

131  Guidi  Guido,  Firenze,  Via  dei  Servi,  10. 

D1’  Hajech  Camillo,  Milano,  Via  Unione,  5. 

Prof.  Jemma  Rocco,  Palermo,  Via  Messina,  13. 

Prof.  Jovane  Antonio,  Napoli,  Salita  Stella,  47. 

Dr  Giulio  Junajoli-Tripoli  (Afrique). 

13r  Laliscia  Vincenzo,  Napoli,  Via  Latilla,  6. 

Prof.  Lanza  Giuseppe,  Genova,  Via  del  Campo,  13 
Dr  Landolfi  Carmelo,  Napoli,  Via  S.  Nicola  Cavila,  8. 

Prof.  Longo  Antonio,  Catania,  Via  Umberto,  22. 

D1'  Longo  Tamajo  Francesco,  Pavia,  Piazza  Popolo,  4. 

I3r  Lo  Re  Mariano,  Napoli,  Clinica  Pedialrica. 

Prof.  Luzzatti  Tullio,  Roma,  Via  Farini,  16. 

Dr  Luzzatto  Angelo,  Trieste,  Via  Rossetti,  4. 
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Dr  Marchetti  Tito,  Ancona,  Corso  Vitt.-Emman.,  33. 

Dr  Menabuoni  Tito,  Firenze,  Via  Alessandro  Volta,  93. 

Prof.  Mensi  Enrico,  Torino,  Corso  Re  Umberto,  6. 

Prof.  Miserocchi  Lavinio,  Ravenna,  Via-Cerchio,  30. 

Prof.  Modigliani  Enrico,  Roma,  Via  Palermo.  28. 

D'  Mercurio  Roberto,  Napoli,  S.  Spirito  di  Palazzo,  43. 

Prof.  Modigliano  Eugenio,,  Firenze,  Via  Bonifacio  Lupi,  9. 

Prof.  Muggia  Alberto,  Torino,  Via  Madama  Cristina,  6. 

Dr  Olivetti  Marco,  Firenza,  Via  Cavour,  77. 

Dr  Oriani  Carlo,  Napoli,  Via  Museo,  66. 

Dr  Orlandi  Pietro,  Alessandria  d’Egitto. 

Prof.  Pacchioni  Dante,  Firenze,  Via  Gacopo  Nardi,  3. 

Prof.  Petrone  G.  Antonio,  Napoli,  Concezione  Alontecalvario,  61. 
Prof.  Pezzetti  Giuseppe,  Bologna,  Via  Guerrazzi,  10. 

Dr  Pinciierle  Maurizio,  Bologna,  Via  dei  Mille,  9, 

Dr  Pollini  Luigi,  Milano,  Piazza  Paolo  Ferrali. 

Dr  Racchi  Giovanni,  Napoli,  Via  Bellini,  54. 

Dr  Rapisaiida  Antonio,  Roma,  Clinica  Pediatrica. 

Dr  Ravenna  Arrigo,  Venezia,  Lido. 

Dr  Ravenna  Umberto,  Ferrara,  Via  Voltapaletta,  3, 

Dr  Reggiani  Agostino,  Bologna,  Via  Bongo,  3. 

Prof.  Riva-Rocci  Scipione,  Varese,  Ospitale  civile. 

Dr  Romano  Giuseppe,  Bassano  (Cesenza). 

Dr  Rcsso  Ciro,  Napoli,  Salita  Stella,  39. 

Prof.  Simonini  Riccardo,  Modena,  Via  Belle  Arli,  17. 

Prof.  Somma  Ettore,  Napoli,  Cavallerizza  a Chiaja,  60. 

Prof.  Sorgente  Pasquale,  Roma,  Via  Cavour,  71. 

Prof.  Spolverini  LL.  Martino,  Roma,  Lungo  Tevere  Mellini,  24. 
Prof.  Tedeschi  Vitale,  Padova,  Via  XX  Settembre,  4. 

Prof.  Valagussa  Francesco,  Roma,  Via  Palestro,  36  B. 

Dr  Vaglio  Ruggero,  Napoli,  Piazza  Cavour,  141. 

Dr  Valvassori  Piero,  Torino,  Via  Cernaja,  28. 

Dr  Vannutelli  Federico,  Via  Sforza,  36,  Roma. 

Dr  Violi  Giov.  Batt.,  Constantinopoli,  Strada  Enris  (Pera). 

Prof.  Visco  Francesco,  Napoli,  Via  Montesanto,  52. 

„r  Membres  associees : 

Mmes. 

Giliberti  Eduardo,  Napoli. 

Giliberti  Eugenio,  Napoli. 

Ravenna  Iona,  Ferrara. 

Tedeschi  Vitale,  Padova. 

Funaro. 

D'  Carcupino  Ferrari,  Sasomaggiore. 

It 


XVIII 


LISTE  DES  MEMBRES  DE  ^ASSOCIATION 


15.  — Section  luxembourgeoise. 

Pas  de  section  organisee  en  1912. 

Dr  Rischakd,  delegue  officiel,  10  avenue  de  1’  Arsenal,  Luxembourg. 


16.  — Section  norvegienne. 

Bureau. 

President : Prof.  Joiiannessen,  Kristiania. 

Membres  : 

MM. 

Dr  Michael  IIolmboe,  chef  de  l’administration  medicale  de  Norv&ge,  Kris- 
tiania, Iluitfeldtsgade,  13. 

Dr  Carl  Looft,  Bergen. 

DrChristiam  Sinding  Larsen,  directeur  de  I’hopital  de  P6tat,  Kristiania, 
St  Olafs  Plads,  n°  2 . 


17.  — Section  polonaise. 

Bureau. 

President  : Prof.  Raczynski,  Lemberg  Wow,  rue  Romanowicza  5. 
Secretaire:  Brudzinski,  9 rue  Wlodzimierska,  Warszawa  (Varsovie). 

Membres  tilulaires : 

MM. 

Anders,  Varsovie. 

Banachiewicz,  Varsovie. 

Bonczkiewicz  (Jean)’  Varsovie. 

Bondy,  Varsovie. 

Mme  de  Biehler,  Varsovie. 

Borsukiewicz,  Lublin. 

Czarkowski,  Varsovie. 

Czarnik,  Lemberg. 

Dytel,  Varsovie. 

Galczynski,  Kalisz. 

Glas,  Varsovie. 

Gepner,  Varsovie  (Fworki). 

Goldszmit,  Varsovie. 

Gozdziewski,  Lemberg. 

Grazynski,  Cracovie. 

Gutentag,  Lodz. 

Hirsch,  Cracovie. 


AU  MOMENT  DU  PREMIER  CONGRES  DE  PARIS,  1912 

Jakubowski,  Cracovie. 

Jasinsiu,  Lublin. 

Kopec,  Varsovie. 

Korybut-Daszkiewicz,  Varsovie. 

Kucharski,  Lemberg. 

Kurella,  Varsovie. 

Kulczycki,  Lemberg. 

Krysiewicz,  Posnanie  (Posen). 

Kramsztyk  (JuL),  Varsovie. 

Kwasnicki,  Cracovie. 

Prof.  Lewkowicz,  Cracovie. 

Landau  (Jean),  Cracovie. 

Ludwig,  Lemberg. 

Lilien,  Lemberg. 

Mamrot,  Varsovie. 

Meisels,  Lemberg. 

Michalowicz,  Lemberg. 

Mogilnicki,  Lodz. 

Muenzer,  Lemberg. 

Potopowicz,  Vilna. 

Prechner,  Lodz. 

Progulski,  Lemberg. 

Prof.  Raczynski,  Lemberg. 

Rodys,  Varsovie. 

Rotwand,  Lodz. 

Mile  Rozenblat,  Lodz. 

Roszkowski,  Varsovie. 

Savvicki  (Lad.),  Varsovie. 

Songajlo,  Kieff. 

Sedziuk,  Varsovie. 

SCHCENAICH,  Lodz. 

Starkiewicz,  Uombrowa. 

Stein,  Varsovie. 

Wachtel,  Lemberg. 

Zembrzuski  (St.),  Varsovie. 

Zielinski  (Casimir),  Varsovie. 

Membres  associes  : 

Piotrowski,  Odessa. 

Mme  Piotrowska,  Odessa. 

18.  — Section  roumaine. 

Bureau. 

President  : Prof.  'J'homesco,  16  Strada  Italiana,  Rucarest, 


XIX 


XX 


LISTE  DES  MEMBRES  DE  ^ASSOCIATION 


Vice-President : Dr  Mirinesco,  Str.  Spataru,  Bucarest. 
Secretaire  : Dr  Gragoski,  Str.  Botari,  39,  Bucarest. 

Prisoner  : Dr  Guiulamila,  Str.  Ilfor,  6,  Bucarest. 

Membres  tilulaires : 

MM. 

Vladoiano,  St.  V.  Lascar,  Bucarest. 

Besnea,  St.  Popa  Sore,  22,  Bucarest. 

Arbore  Ecaterine,  St.  Dragos  Voda,  Bucarest. 

Virginie  Alexandresco,  Str.  Lucaci,  Bucarest. 

B.  Moscu,  Str.  Polona,  Bucarest. 

Dreutel,  Galea  Rahovei,  Bucarest. 

Berheci,  Casa  Cenlrala  a Meserulor,  Str.  Amzei,  3,  Bucarest. 
Ettinger,  Galea  Serbau  Voda,  Bucarest. 

Barbuneanu,  Galea  Grivita,  Bucarest. 

Nestor.  Strada  Viitor,  Bucarest. 

Boliutineanu,  Galea  Grivita,  Bucarest. 

Steinhart,  Str.  Negru  Voda,  6,  Bucarest. 

Vera,  Str.  Gantacuzino,  Bucarest. 

Manicatide,  Prof,  clinique  inf.,  Jassy. 

Gristea,  Lausanne  (Suisse). 

19.  — Section  russe. 

Bureau. 

President : Prof.  Troitzki,  rue  Mironossitzka'ia,  43.  Karkow. 
Secretaire  : Dr  Eminete,  Karkow,  Proektnyperenlok,  9. 
Tresorier  : Dr  de  Benkendorff,  Odessa. 

Membres  litulaires  : 

MM. 

Leon  Bilik,  Odessa,  Sadowaja,  20. 

Prof.  Timaschef,  Tomsk. 

Hi  BINE. 

Prof.  Karnitski. 

Mile  Starkraia,  Rostow  sur  le  Don,  Hopital  de  la  Ville. 

OSTROGORSKI  . 

FlNKELSTElN. 

Joukowski,  St-Pelersbourg,  BaskolT  impasse,  29. 
Lusmanovitch. 

SWENIGORSKI. 

Antonoaystich  . 

Rraitmann  . 

Me  Chestakoff,  St-Petersbourg,  Gouljarnaja. 


AU  MOMENT  DU  PREMIER  CONGRES  DE  PARIS,  1912  XXI 

Dr  Winocouroff,  Odessa,  9,  rue  Gogol. 

Dr  P.  W.  Barschach,  Kiew. 

Dr  Rosenthal. 

DrTh.  W.  Cernomos,  ladernowski,  Kiew. 

Membre  participant : 

M.  Wiajlinski,  St-Petersbourg. 

Membres  assocides  : 

Mme  Rosenthal,  Mitau  ; — Mile  Rosenthal,  Mitau. 

20.  — Section  suedoise. 

Bureau. 

President  : Prof.  Medin,  Stockholm,  Vi  Tradgardag,  11  B. 

Secretaire  : D'Wickmann  (Delegue),  Stockholm. 

Tresorier  : Dr  Ernberg,  Stockholm. 

Membres  lilulaires : 

MM. 

Prof.  J.  Woern,  Stockholm. 

Prof.  G.  Forssner  (Delegue),  Upsal. 

Dr  J.  Jimdella,  Stockholm. 

Dr  Hellstrom,  Observatorieg,  1,  Stockholm. 

Dr  Wilh.  Wernstedt,  Stockholm,  Humlegardsgalan,  13. 

Prof.  Alf.  Pettersson,  Stockholm. 

21.  — Section  suisse. 

Bureau. 

President  : Prof.  d’Espine,  prof,  de  clinique  infantile,  Geneve,  3,  rue 
Beauregard. 

Vice  President  : Feer,  directeur  de  la  clinique  infantile  de  Funiversite, 
Zurich,  108,  Freiestrasse. 

Secretaire  : Dr  E.  Martin,  medecin  de  la  maison  des  enfants  malades, 
Geneve,  3,  route  de  Malagnon. 

Membres  lilulaires. 

MM. 

Dr  Machard,  chirurgien  de  l’asile  de  Pinchat,  secretaire  de  la  societe 
suisse  de  pediatrie,  16,  Corraterie,  Genfeve. 

Dr  de  Rham,  Lausanne,  29,  av.  de  la  Gare. 

Mallet,  Geneve,  16,  Cours  des  Bastions. 

Pallard,  Geneve,  14,  rue  d'ltalie. 


XXII 


LISTE  DES  MEMBRES  DE  ^ASSOCIATION 

Boissonnas,  Geneve,  5,  rue  des  Allemands. 

Ch.  Martin-Dupan,  Genfcve,  20,  rue  Sdnebier. 

Prof.  Comb  12,  Lausanne,  prof,  de  clinique  infantile,  2,  Montbenon . 
Exchaquet,  Lausanne,  11,  rue  du  Midi, 

Welti.  Rbeinfelden. 

H.  Audeouo,  medecin  de  la  maison  des  enfants  malades,  Geneve,  17,  boul 
Helvetique. 

Sternimann,  Lucerne,  6,  Zuggentor  Strasse. 

Bourdillion,  Geneve,  44,  Boul.  des  Franchies. 

Ceresole,  Lausanne,  16,  Place  St-Frangois. 

Prof.  Stoos,  prof,  de  clinique  infantile,  Berne,  Kinderspital. „ 

Dr  de  Peyer,  Leysin. 

Membres  associees  ayanl  assiste  au  congres.  — Mme  Feer,  Mile  Feer. 


SEANCE  DIN  AUGUR  ATION 


Pr^sidence  de  M.  Hutinel. 


Cette  stance  a eu  lieu  le  lundi  matin  7 octobre  k 9 heures  du  matin. 
Le  petit  amphitheatre  de  la  faculty  de  medecine  etait  trop  etroit  pour 
contenir  la  foule  des  congressistes  qui  y assistaient. 

M.  le  ministre  de  l’instruction  publique,  qui  en  avait  accepte  la  pre- 
sidence  d’honneur,  avait  delegu6  a sa  place  M.  Leune,  inspecteur  d’A- 
cad^mie,  sous-directeur  de  l’enseignement  primaire  de  la  Seine. 

Les  gouvernements  des  differents  pays  avaient  ete  avises  par  le  gou- 
vernement  franQais  de  la  reunion  du  premier  emigres  de  pediatrie  et 
invites  a y participer.  Un  certain  nombre  de  delegues  avaient  ete  desi- 
gn's : 

Pour  1’AUemagne  : M.  le  Professeur  Czerny,  directeur  de  la  clinique 
d’enrants  de  Strasbourg,  et  M.  le  Dr  Flachs,  membre  de  I’association 
libre  des  medecins  d enfants  a Dresde. 

Pour  le  Danemarck  : M.  le  Professeur  Monrad,  president  de  la  Society 
de  pediatrie  danoise. 

Pour  l’Espagne  : M.  le  Dr  Suarez  de  Mendoza,  membre  de  l’Acad^mie 
royale  de  Madrid. 

Pour  la  Grece  : M.  le  Professeur  Malandrinos,  de  l’universit6  d’Ath&nes. 

Pour  le  grand-duche  de  Luxembourg  : M.  le  Dr  Rischard. 

Pour  la  principaute  de  Monaco  : M.  le  Dr  Marsan. 

Pour  la  Suisse  : M.  le  professeur  Sroos,  president  de  la  society  suisse 
de  pediatrie. 

M.  Hutinel  ouvre  la  stance  par  le  discours  suivant : 

Mes  chers  colkgues, 

Je  suis  heureux,  aujourd’hui,  de  pouvoir  ouvrir  le  premier  congr^s  de 
l’association  internationale  de  pediatrie  et  de  voir  se  realiser  le  veeu,  je 
pourrais  presque  dire  le  r6ve  de  la  plupart  des  medecins  d'enfants.  Trop 
longtemps  isoles,  nous  sommes  maintenant  unis  et  nous  pouvons  mettre  en 
coramun  noire  travail  et  nos  efforts. 
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Je  remereie  lout  d’abord  M.  le  minislre  de  I’instruclion  publique  qui  a 
bien  voulu  nous  accorder  son  patronage  et  qui  s’est  fail  reprAsenter  parmi 
nous  par  un  des  chefs  Aminents  de  son  minislere;  puis  je  vous  adresse  a 
tons,  mes  chers  collAgues,  I’expression  bien  sincere  de  ma  reconnaissance. 
Vous  avez  tout  quittA  pour  repondre  A notre  appel  ; vous  n’avez  craint  ni  la 
fatigue,  ni  les  frais  d'un  voyage  pour  nous  apporter  l’appui  de  vos  noms  et 
de  voire  autorite  ; vous  nous  avez  aides  puissarnment  a constituer  noire 
association  qui,  gr;\ce  a noire  ellort  commun,  nest  plus  un  projet,  mais  une 
rAalitA. 


Depuis  longtemps  dAjA,  des  associations  pareilles  unissent  les  medecins 
qui  sadonnent  spAcialement  A l'etude  de  certaines  branches  des  sciences 
medicates.  Les  congres  inlernationaux  de  chirurgie,  de  neurologie,  de  der- 
malologie,  d’ophtalmologie,  de  gynecologie  et  tant  d’autres,  ont  rendu  des 
services  signalAs.  11s  ont  eu  le  merite  de  rapprocber  les  medecins  des  diffe- 
rents  pays  ; ils  ne  leur  ont  pas  seulement  permis  d’echanger  leurs  idees  et 
de  se  communiquer  les  resultats  de  leurs  recberches ; ils  leur  ont  appris  A 
se  mieux  connaitre  et  A s’estimer  davanlage;  ils  ont,  jusqu’A  un  certain 
point,  aplani  les  frontieres  qui  separent  les  peuples  les  uns  des  autres,  et 
Ton  peul  dire  de  ces  associations  qu'ellessont  vraiment  1’Acole  mutuelle  des 
savants. 

Les  medecins  d’enfants  ont  senti,  eux  aussi,  la  necessite  de  s’associer 
et,  de  fait,  des  groupemenls  importants  se  sont  crAAs  dans  ces  vingt  derniA- 
res  annees.  Faut-il  vous  citer  les  associations  pour  la  preservation  ou  pour 
la  protection  de  l’enfance,  la  ligue  contre  la  mortality  infantile,  les  congres 
des  gouttes  de  lait,  les  oeuvres  des  creches,  etc.  ? D'autre  part,  les  pediatres 
se  sont  unis  aux  accoucheurs  et  aux  gynecologistes  en  une  societe  qui  est 
encore  florissante.  Dans  le  premier  cas,  les  reunions  n’avaient  pour  objectif 
qu’un  point  particulier  de  la  medecine  infantile  ; dans  le  second,  la  pedialrie 
semblait  avoir  besoin  d’Atre  soutenue  par  l obstetrique,  et  par  la  gynecologie. 
Ce  n’etait  certes  pas  une  conception  assez  large  de  son  importance,  ni  du  role 
qu’elle  merite  de  jouer  dans  le  concert  scienlifique. 

Le  champ  de  nos  attributions  est  assez  vaste  pour  que  nous  puissions 
nous  y canlonner,  sans  toutefois  perdre  de  vue  ce  qui  se  fait  a.ulour  de  nous. 
L’hygiAne  et  la  pathologie  de  l’enl'ant  liennent  dans  la  pratique  medicale 
une  place  assez  large  pour  que  nous  puissions  nous  en  contenter.  Si  quel- 
ques-uns  d'entre  nous  s’adonnent  specialement  A l’etude  passionnante  de 
1’hygiAne  infantile,  de  la  protection  ou  de  la  preservation  de  l'enfant,  landis 
que  d’autres  se  preoccupent  surtoul  de  ses  maladies,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  tout  ce  qui  concerne  l’enfant  sain  ou  malade  doit  Atre  de  notre 
ressort. 

Notre  but  a done  ete  de  rdunir  et  d’associer  dans  un  travail  commun 
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tous  ceux  qtii  s’occupent  de  pediatrie,  medecins,  hygienistes,  chirurgiens, 
car  tous  doivent,  s’ils  ne  veulent  pas  faire  oeuvre  sterile,  resler  en  contact 
les  uns  avec  Ies  autres. 


* 


Mais,  la  plupart  des  praticiens  consacrent  au  soin  des  jeunes  sujets  une 
bonne  partie  de  leur  temps.  Tous  auraient  done  pu  se  reclamer  de  la 
pediatrie. 

Notre  association  eut  pris  ainsi  une  ampleur  demesuree . Trop  largement 
ouverte,  elle  auraitpu  finirpar  comprendre  une  bonne  partie  du  corps  medi- 
cal. C'est  ce  que  nous  n’avons  pas  voulu. 

Dans  l'esprit  de  ses  fondateurs,  notre  groupement  ne  doit  reunir  que  des 
medecins  et  des  chirurgiens  adonnes  specialement,  sinon  exclusivement,  a 
l'etudede  la  pediatrie,  tels  par  exemple  ceux  qui  dirigentdes  hopitaux  d’en- 
fants,  des  creches,  des  dispensaires.  des  consultations  de  nourrissons,  tels 
ceux  qui,  a des  litres  divers  sont  charges  d’enseigner  la  medecine  infantile. 

Le  nombre  des  adherents  a notre  association  se  trouvait  ainsi  notable- 
ment  reduit  et  pourtant,  dans  notre  pensee,  il  devait  l’Mre  encore  davantage 
Nous  desirions  vivement  que  nos  reunions  eussent  un  inter6l  et  une  portee 
vraiment  scientifiques,  et  nous  n etions  nullement  disposes  a accueillir  des 
adherents  qui  n auraient  cherche  parmi  nous  qu'une  occasion  de  publicity 
pour  eux  ou  les  produits  dont  ils  nous  auraient  vante  les  verlus.  Certes, 
les  adhesions  de  ce  genre  ne  nous  eussent  pas  manque,  mais  nous  ne  vou- 
lions  a aucun  prix  que  nos  congres  pussent  ressembler  a des  foires  ou  a des 
exhibitions.  Nous  tenions  absolument  a leur  conserver  le  caractere  et  la 
dignile  de  reunions  purement  scientifiques,  ou  les  questions  les  plus  impor- 
tantes  et  les  plus  actuelles  de  la  medecine  infantile  devaient  6tre  abordees 
et  mi  ses  au  point  par  les  hommes  les  plus  competents.  Pour  cela,  il  fallait 
necessai rement  que  le  nombre  des  congressistes  fut  limite  et  que  I’associa- 
tion  ne  fut  composee  que  d’une  elite. 

Mais  quel  devait  6tre  le  nombre  des  adherents  ? J'avoue  qu’il  etait  difficile 
k determiner.  Voulait  on  qu'il  fut  considerable  ? Du  coup,  1’associalion  per- 
dait  son  caractere  de  groupement  vraiment  scientifique  ; elle  devenait  pas- 
sible des  reproches  adressesaux  congres  largement  ouverts  ou,  trop  souvent 
le  retentissement  des  communications  serieuses  est  etoufle  par  le  bruit  des 
reclames. 

Elail-il  au  contraire  trop  reslreint  ? Notie  association  n'etait  plus  qu’une 
academic,  inaccessible  a une  jeunesse  vaillanle  et  laborieuse,  uniquement 
composee  d’hommes  dont  la  notori6te  etait  6tablie  et  dont  l’autorile  etait 
ISgitime,  mais  dont  les  forces  etaient  parfois  defaillanles.  Certes,  cette  con- 
ception pouvait  se  soulenir,  mais  nous  avons  pr6fere  donner  a notre  asso- 
1 C,all0n  une  vilalil<5  Plus  grande  en  lui  infusant  un  sang  plus  jeune  et  en 
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accuei  1 Ian t,  non  pas  seulement  ceux  qui  ont  deja  fait  leurs  preuves,  rnais 
encore ceux  qui  sont  en  train  de  les  faire. 

Si  nous  avions  ete  trop  pen  nombreux,  notre  action  eut6te  frop  restreinte. 
Je  ne  veux  pas  dire  qu  el  I e eu  t ete  sans  portee,  car  la  voix  des  maitres  se 
fait  toujours  entendre,  mais  cette  action  ne  se  seraitpas  exercee  aussi  Iarge- 
ment  sur  la  masse  des  m6decins. 

Mes  chers  collegues,  excusez  ces  considerations  un  pen  ambitieuses  ; 
j envisage  ici,  non  pas  ce  que  nous  somrnes  aujourd’hui,  au  lendemain  de 
noire  naissance,  mais  ce  que  nous  pouvons,  ce  que  nous  devons  etre  plus 
tard. 


Nous  avons  done  voulu  que  notre  association  fut  exclusivement  une 
reunion  de  pediatres  et  nous  n’avons  pas  ouvert  trop  largement  nos  portes. 
Cette  resolution,  qui  a ete  la  base  m6me  de  notre  programme,  nous  a 
conduits  a adopter  un  plan  d'organisalion  qui  peut  sembler  severe,  mais  qui 
est  simplement  prudent. 

Nous  ne  somrnes  bien  juges  que  par  ceux  qui  nous  connaissent  intime- 
ment,  e’est-a-dire  par  nos  voisins,  par  nos  emules,  par  nos  compatriotes.  Si 
l'affiliation  a nos  congres  avail  pu  se  faire  sur  une  simple  demande  adressee 
a un  comite  central,  une  infiltration  d’elements  peu  desirables  eu t ete  pos- 
sible, je  dis  plus  : el le  eut  ete  cerlaine.  Nous  avons  done  laisse  aux  societes 
de  pediatrie,  depuis  longtemps  existantes  ou  recemment  creees,  dans  cbacun 
des  grands  pays,  le  soin  d’elire  leurs  membres. 

Chaque  sociele  designe,  a cet  efTet,  un  comite  compose  de  membres 
appartenant  a sa  nationality.  C’est  ce  comite  qui  a mission  d’etudier  cha- 
cune  des  candidatures  et  de  les  proposer  a l’acceptation  ou  au  refus  de  la 
societe  ; e’est  lui  aussi  qui  doit  porter  la  responsabilite  des  choix  qu’il  a 
faits. 

De  la  sorte,  comme  le  dit  notre  reglernent,  chaque  section  est  juge  de 
l admission  de  ses  nationaux,  mais  d eux  seuls  ; aucun  candidat  ne  peut^tre 
admis  par  un  comile  d’une  autre  nationalite  que  celle  a laquelle  il  appartient 
et  il  devient  impossible  a un  postulant  d’entrer  chez  nous  contre  le  gre  de 
ses  compatriotes. 

Par  contre,  pour  les  pays  ou  il  n’existe  pas  de  societes  de  pediatrie,  soit 
parce  que  le  nombre  des  medecins  d’enfants  y est  trop  restreint,  soit  parce 
qu’ils  sont  separes  les  uns  des  autres  par  des  distances  qui  rendent  leurs 
reunions  impossibles,  l’affiliation  se  fait  directement  au  siege  central  de 
(’association  ; mais  el  le  est  soumise  au  controle  du  comite  international  qui 
seul  peut  la  rendre  valable 

C’est,  en  somme,  au  comite  central  forme  par  les  delegues  des  pediatres 
des  ditTerenls  pays,  qu'il  appartient  de  determiner  le  nombre  des  admissions 
dans  chaque  section,  de  recevoir  les  membres  participants  et  de  legilimer 
toutes  les  nominations. 
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Le  nombre  des  membres  ne  peut  pas  6tre,  dans  les  dilTerentes  sections, 
exactement  proportionnel  a l’importance  des  populations  ; rnais  les  adhesions 
qui  ont  deja  ete  sanolionn6es,  sont  des  inaintenant  assez  exactement  en 
rapport  avec  leur  aetivite  scienliflque. 

Notre  association  ne  doit  pas  6tre  une  monarchie  ni  m6me  une  republique 
soumise  al’autorite  d’un  chef  unique  qui,  dans  l'espece,  serait  le  president 
nomine  pour  trois  ans  ; c’est  une  republique  federative.  Chaque  nationa- 
lity qui  veut  bien  s’y  affilier  conserve  ses  usages,  ses  tendances  et  son  carac- 
tere.  Chacune  peut  cboisir  ses  membres  comme  il  lui  plait.  Ici  nous  avons 
surtout  des  membres  adherents,  payant  des  cotisations  annuelles,  intime- 
ment  lies  entre  eux  ; ailleurs  on  aura  surtout  des  membres  participants  qui 
s’inscriront  pour  un  congres  et  ne  prendront  aucune  part  au  congres  sui- 
vant.  Peu  nous  importe,  nous  demandons  seulement  aux  groupements  re- 
gionaux  de  faire  des  choix  judicieux.  Chacun  de  ces  groupements  peut  or- 
donner  ses  finances  comme  il  l’entend  ; tel  pays  preferera  les  cotisations 
annuelles,  tel  autre  aimera  mieux  ne  payer  qu’a  la  veille  d’un  congres  ; 
chacun  peut  accueillir  les  communications  qui  lui  paraissent  interessantes. 
Chacun  peut  organiser  ses  reunions  a sa  guise.  On  reproche  aux  congres 
d’etre  trop  frequents  et  d’abreger  considerablement  les  vacances  des  mede- 
cins.  Ce  reproche  n’est  peut-<Hre  pas  absolument  juste  Que  se  passe-l-il  chez 
nous?  Chaque  annee,  fassociation  franchise  se  reunit  en  un  congres  natio- 
nal dont  les  seances  ont  ete  jusqu'a  present  Ires  suivies  et  fort  interessan- 
tes ; mais  l’annee  ou  se  tient  le  congres  international,  il  n’y  a pas  de  congres 
frangais,  nous  ne  sommes  plus  qu’une  section  du  congres  international.  Le 
nombre  de  nos  reunions  ne  se  trouve  done  pas  augmente. 

Le  congres  international  a l'avantage  de  reunir  en  un  faisceau  unique 
lous  ceux  qui  s’occupenl  de  pediatrie.  Les  medeeins  d’enfanls  n’ont  plus 
besoin  de  s’associer  aussi  frequemment  aux  autres  medeeins  specialises  dans 
des  branches  dilTerentes  de  notre  science.  Certes  ils  ne  doivent  pas  s’eloi- 
gner  d’eux,  car  il  n’y  a pas  de  fosse  entre  la  pediatrie  et  la  medecine  gene- 
rale  ; mais  ils  ne  doivent  6tre  a la  remorque  de  personne. 

Notre  association  doit  ressembler  a un  arbre  dont  les  branches  sont  di- 
vergentes.  Les  unes  sont  vigoureuses  et  fortes,  les  autres  sont  plus  gr£les  ; 
celles-ci  portent  de  beaux  fruits,  celles-la  n’en  nourrissent  guere  ; il  n’en 
existe  pas  deux  pareilles  ; toutes  cependant  renvoient  laseve  au  m&me  tronc 
qui  les  soutient  toutes  et  les  fait  vivre. 

Certains  pays  n’ont  pas  fait  a nos  propositions  la  reponse  que  nous  mis- 
sions desiree  ; esperons  qu’ils  ne  resleronl  pas  toujours  dans  leur  isolement. 
Nous  souhaitons  que  nos  confreres  anglais,  americains  et  japonais,  voyant 
le  succfes  de  nos  reunions  et  nous  connaissant  mieux,  n’hesitent  plus  a se 
joindre  a nous.  Alors  notre  association  ne  sera  plus  seulement  internatio- 
nale  ; elie  sera  universelle. 

Dans  chaque  pays  les  rechercbes  scientifiques  ont  une  orientation  speciale 
et  se  font  suivant  des  methodes  un  peu  dilTerentes.  Ici,  par  exemple,  on 
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sadonne  de  preference  nux  etudes  cliniques  ; la  au  contraire  on  accorde  aux 
travaux  de  laboratoire  une  place  pr<$pond6rante.  Ces  eludes  doivent  se 
completer  l’une  par  l’autre,  aussi  les  4ehAnges  de  vues  entre  medecins  de 
difT^rentes  nations  doivent-ils  favoriser  les  progr^s  de  la  p6diatrie. 

Cliaque  people  a sesqualites  et  ses  defauts,  chacune  a ses  tendances  ; il 
ne  faut  pas  souhaiter  que  les  travaux  de  tous  soient  congus  et  executes  sui- 
vant  un  mode  unique,  mais  plutdt  qu'ils  se  contrblent  et  se  completent  les 
uns  les  autres.  Une  etude  en  commun,  par  des  methodes  distincles,  mais 
convergentes  des  grandes  questions  de  la  medecine  infantile  doit  donner 
des  resultats  pratiques  et  peut-6tre  hitter  la  solution  de  quelques  problemes 
difficiles. 

II  est  bon,  d'autre  part,  que  dans  une  association  comme  la  noire  ['atten- 
tion ne  se  dissemine  pas  sur  une  foule  de  questions.  Sans  doute  il  faut 
accorder  une  place  a des  communications  sur  des  sujets  divers  ; mais  il 
importe  surtout  d'epuiser  les  sujets  dont  l’importance  est  unanimemenl 
admise.  C’est-la,  nous  a-t-il  semble,  la  condition  d'un  progres  serieux. 
Qu'est-il  sorti  de  tous  les  congrfes  ou  Ton  a passe  en  revue,  sans  ordre,  une 
foule  de  questions  disparates  ? 

Il  faut  que  les  auteurs  puissent  donner  h.  leurs  rapports  ou  k leurs  com- 
munications une  extension  suffisante.  Les  presidents  usent  rarement  du  droit 
que  leur  confere  le  reglement  d’arrfiler  un  orateur  quand  il  expose  des 
faits  nouveaux  et  interessants ; mais  il  ne  faut  pas  non  plus  que  certains 
auteurs  s’etendent  demesurement  sur  un  sujet  qui  leur  est  familier,  au 
detriment  des  autres.  Nous  avons  done  reconnu  la  necessity  de  fixer  la  duree 
des  rapports  et  des  communications. 


Voil&  en  quelques  mots  les  idees  qui  nous  ont  inspires.  Nous  avons 
voulu  grouper  les  pediatres  entre  eux  dans  tous  les  pays  ou  des  society 
nationales  pouvaient  6tre  fondees,  si  elles  n’existaient  pas  encore,  et  nous 
avons  relie  entre  elles  toutes  ces  societes  pour  qu’elles  pussent  s’unir  dans 
un  effort  commun . 

Notre  constitution  n’est  pas  encore  immuable ; elle  est  perfectible.  Il 
appartiendra  aux  comites  de  direction  qui  se  reuniront  la  veille  de  chaque 
congres  de  realiser  les  progr&s  qui  seront  reclames  ou  qui  sembleront  legi- 
times. 

Pour  nous,  nous  n’avons  pas  la  pretention  d’avoir  fait  une  oeuvre  parfaite  ; 
nous  avons  simple  ment  edifie  le  gros  oeuvre  de  l’association,  mais  il  reste 
a en  soigner  les  details.  Telle  qu’elle  est,  elle  pourra  dej N , j espere,  donner 
satisfaction  a la  plupart  d'entre  nous. 


M.  Leune,  repr^sentant  le  ministre  de  l'instruction 
ensulte  la  parole  et,  dans  une  allocution  irbs  applaudie, 


publique,  prend 
souhaite  la  bien- 
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venue  aux  membres  strangers,  et  fait  ressortir  les  liens  etroits  qui 
unissent  la  pedagogie  a la  p^diatrie. 

Au  nom  des  pediatres  russes,  M.  Ostrogorskv  adresse  aux  membres 
des  premiers  congres  de  pediatrie  reunis  a Paris,  ses  vceux  les  plus  cha- 
leureux. 

Au  nom  du  gouvernement  danois,  M.  le  professeur  Monrad  de  Copen- 
bague  s’associe  a ces  vceux. 

Un  certain  nombre  de  congressistes,  emp^chds  de  venir,  ont  envoye 
des  lettres  d’excuses  accompagnees  de  vceux  pour  la  reussite  du  con- 
gres. Au  premier  rang  de  ceux-la,  nommons  M.  le  professeur  Troitzky, 
dont  la  presence  est  doublementet  specialement  regret  tee.  Sa  sante  l’a 
prive  du  plaisir  dassister  a ce  premier  congres,  dont  il  est  un  des  pro- 
moteurs.  II  adresse  au  congres  la  dep^che  suivante : 

J’ai  rfeve  durant  six  annees  dassister  a la  premiere  f6te  internationale  de 
pddiatrie. 

Malgre  une  infection  streptococcique,  dont  je  soulTrais,  je  suis  parti  a 
temps  de  Kharkov  pour  aller  a Paris  avec  le  but  de  realiser  mon  r6ve. 

Mais  a la  frontiere  allemande,  je  senlis  que  mon  etat  s’aggravait  subite- 
ment  et  j’ai  d A interrompre  mon  voyage  sur  I’avis  des  medecins  sans  pouvoir 
arriver  a Paris. 

Etant  donne  que  c’est  moi  qui  fus  l’initiateur  de  cette  oeuvre,  il  m’est  tres 
penible  de  ne  pas  pouvoir  assisler  a son  apogee.  Je  salue  le  premier  congres 
international  de  Paris. 

Je  lui  souhaite  une  activity  feconde  et  a tous  les  collogues  de  la  prosperity, 
et  je  prie  de  ne  pas  oublier  ma  patrie  en  choisissant  le  pays  pour  le  second 
congrfes  ( App'audissements ). 

Varsovie,  20  septembre-3  octobre  1912. 

Prof.  J.  W.  Troitzky. 

Les  professeurs  Rauchfuss  et  Joukowsky  envoient  une  dep^che  pour 
exprimer  leurs  regrets  et  leurs  vceux.  Des  lettres  d’excuses  ont  ete  ega- 
lement  envovees  par  MM.Bluhdorn  de  Gottingen  ; Cozzolino  de  Genova  ; 
E.  Gacace  ; Gior.  Racchi  ; Russo,  de  Naples. 

Mention  est  faite  que  madame  Mathilde  de  Biehler  est  delegude  du 
Journal  de.  Pediatrie  po/onais  ( Medzezna  i Kronika  Leharsha). 

Le  Dr  Jean  Baczkiewicz  (de  Varsovie),  en  s’excusant  par  une  lettre 
de  ne  pouvoir  assister  au  congrfes,  fait  bommage  d’un  volume  relie 
avec  dedicace  imprimde,  intitule  Memoire  de  I'etablissemenl  medical 
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pour  les  enfants  malades  d Varsovie , rue  Ogrodowa,  17.  Des  exem- 
plaires  de  ce  volume  ysont  joints  pour  les  membres  de  1’association. 

M.  le  Dr  Mogilnicki  offre  egaleinent  aux  membres  de  l'association 
presents  a Paris  une  brochure  sur  I'elat  acluel  de  la  pediatrie  en 
Potoyne,  au  nom  de  la  revue  polonaise  de  pediatrie  Przeylad  Pedija- 
tryczny. 

M.  Troitzky  envoie  au  congres  le  travail  suivant  sur  1’ organisation 
definitive  de  C association  et  sur  les  travaux  de  pedialrie  des  medecins 
franca  is  depuis  qualre  si'ecles. 


Tres  honore  president,  chers  collegues,  mesdames,  messieurs, 


L’idee  de  l’organisation  de  l'association  internationale  de  pediatrie 
n’est  pas  neuve.  Cette  question  fu t soulevee  plusd’une  fois  aux  sections 
de  pediatrie  des  congres  de  medecine  internationaux  de  rn6me  qu’aux 
congres  independants  nalionaux  de  pediatrie  dans  les  pays  oil  des  con- 
gres pareils  sontdeja  organises  et  existent  (ITtalie,  la  France,  les  Etats- 
Unis  de  TAmerique  du  Nord,  I’Alleinagnej.  Toutes  les  tenlatives  pr6ce- 
dentes  se  bornaient  a des  declarations  et  des  souhaits  purement  de 
principe.  II  m’est  cchu  le  grand  honneur  de  devenir  un  initiateur  qui 
a men6  cette  osuvre  jusqu’au  bout,  jusqu’i  sa  realisation  pratique. 

Les  lettres  envoyees  par  nous  pendant  1‘annee  1907  aux  representants 
de  la  pediatrie  de  tous  les  pays  et  de  toutes  les  nations  ne  resterent  pas 
sans  reponses  dans  le  sens  positif.  Voila  ce  que  nous  avons  ecrit  alors  : 

In  singulis  el  minimis  salus  mundi. 


Tres  honore  confrere. 


• 

Grace  a ses  conquetes  scientifiques,  la  pedialrie  de  nos  jours  occupe  parmi 
les  sciences  ciiniques  une  place  egale  aux  autres  branches  de  la  medecine, 
mais  elle  est  meme  devenue  un  objet  d'envie,  car  la  plus  grande  partie  des 
problemes  individuels  el  sociaux  ne  peuvent  etre  resolus  qu'avec  son  aide. 
C'est  un  gage  du  progres  de  la  culture  des  peuples,  c’est  une  garantie  pour 
l’avenir  des  nations  que  de  s’appnyer  sur  le  regime  regulier  des  enfants,  sur 
leur  Education  et  la  gudrison  de  leurs  maladies  qui  se  transmeltent  dans 
tant  de  cas  a l’age  inur  si  la  main  experimentee  du  pediatre  ne  les  a point 
ecartees  a temps.  Tout  recemment  encore,  les  maladies  des  enfants  etaient 
modeslement  regardees  comme  relevant  de  l'etude  privee.  Aujourd  hui  tous 
les  peuples  civilises  sont  d’accord  pour  declarer  qu'une  connaissance  de  la 
pediatrie  est  obiigatoire,  non  seulemenl  dans  l'interet  de  la  population  infan- 
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tile,  mais  aussi  dans  celui  des  grandes  personnes,  dont  les  maladies  restent 
souvenl  enigmatiques  parce  que  leur  tableau  incomplel  ne  permel  pas  de 
prendre  en  consideration  l'inlluence  dune  enfance  loinlaine.  Mais,  dun 
autre  cote,  ayant  a etudier  loute  une  serie  de  questions  capi tales,  la  pedia- 
trie  contemporaine  n’a  pas  encore  dit  son  dernier  mot  sur  beaucoup  d entre 
elles,  et  si  elle  l’a  dit  ce  n’est  pas  sous  une  forme  obligatoire  pour  tous  : 
c’est  sans  cette  sanction  supreme  contre  laquelle  on  ne  peut  elever  aucune 
objection.  Les  decisions  de  ce  genre  peuvent  emaner  d’une  society  Interna- 
tionale de  pediatrie  a congres  periodiques  dans  les  divers  pays  de  1 ancien  et 
du  nouveau  monde.  L'idee  que  je  propose  n’est  pas  si  bardie  qu'elle  peut  le 
sembler  au  premier  abord.  Outre  la  necessity  urgente  de  se  rendre  compte 
des  resultats  obtenus  sur  les  questions  essentielles  de  dietetique,  de  patho- 
logie  et  de  Iherapeutique  du  premier  age,  une  society  internationale  est  indis- 
pensable pour  donner  a la  pediatrie  la  place  qui  lui  apparlient  de  droit  et 
pour  la  recompense!’  ainsi  de  lous  les  bienfails  quelle  a deja  rendus  a 1 hu- 
manity. Independamment  de  cela,  les  questions  de  caraclere  special,  hygiene 
des  ecoles  de  toute  espece,  insliluts  d’elevage  des  nouveau-nes  et  d’exercices 
physiques,  colonies  d’ete,  etablissemenls  d’eaux  thermales,  etc...  tout  cela 
exige  une  solution  prompte  et  delinitive  dans  1 un  ou  I aulresens.  La  diver- 
gence d’opinions  sur  une  seule  et  meme  verite  decouverle  par  la  science 
n’aura  point  et  ne  devra  point  avoir  lieu  lorsque  se  sera  exprimee  a son 
sujet  une  voix  pleine  d'autorile  a laquelle  personne  n’osera  repliquer  a 
moinsde  vouloir  oulragersa  speciality.  Je  ne  borne  pas  a cela  ma  hardiesse. 
J’ose  demander  que  le  premier  congres  international  des  medecins  d’en- 
fants  se  reunisse  en  Russie  dans  la  ville  de  Karkow  dont  1 university  a 
atteint  en  1905  le  centenaire  de  son  action  civilisatrice. 

La  marche  des  evenemenls  de  la  vie  politique  a ete  si  defavorable  que 
la  ville  de  Kharkosv  n’a  point  eu  la  possibility  de  celebrer  le  jubile  de  son 
almse  malris.  L’arrivee  de  nos  chers  hotes  dedommagera  amplement  l'uni- 
versite  de  ce  desappointement,  et  l’histoire  impartiale  inscrira  surses  pages 
un  si  precieux  honneur  de  la  part  des  savants  venus  de  tous  les  points  du 
globe  pour  rendre  hommage  a ce  flambeau  de  la  science  a nous  tous  si  pre- 
cieux et  si  cher. 

Vivant  grace  aux  traditions  de  Moscou  dont  elle  forme  une  partie  modeste, 
la  ville  de  Karkow  saura  apprecier  le  grand  honneur  qui  lui  sera  echu  et 
fera  aux  futurs  membres  du  congres  l’accueil  le  plus  cordial.  Veuillez  bien 
signer  personnellement  l’exemplaire  ci-jointdes  statuts  et  le  soumellre  aussi 
a la  signature  de  vos  plus  proches  adjoints.  Les  marges  sont  laissees  libres 
pour  les  observations,  additions  et  meme  modifications  que  je  m’engage  de 
prendre  en  consideration  pour  la  redaction  du  texte  definitif.  Toute  idee  ex- 
primee par  la  majority  sera  regardee  coinme  question  definilivement  resoluo. 
Si  lot  recues  les  reponses  avec  les  exemplaires  signes  des  statuts,  je  formerai 
le  comile  d’organisalion  qui  travaillera  immedialement  a la  realisation  do 
mon  projet. 

Recevez  1'assurance  de  ma  profonde  consideration  et  demon  devouement 
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Les  rgponses  positives  rle  nos  collogues  etrangers  revues,  nous  nous 
sommes  a dresses  a nos  compatriotes  avec  la  letlre  suivanfe  : 

Monsieur  el  tri;s  honord  collogue, 

Le  plan  de  l’organisation  de  l’association  inlernationale  des  medecins 
d’enfants  avec  des  congres  periodiques  atix  grands  centres  de  civilisation 
do  l’ancien  et  du  nouveau  monde,  projele  par  moi.estpres  de  sa  realisation 
parce  que  j’ai  a present  le  consentement  d'une  quantile  suffisante  des  repre- 
sentanls  de  notre  speciality  a llgtranger.  En  proposant  la  Russie  comme  lieu 
du  premier  congres  international  de  pediatric,  je  devais  m'assurer  avant 
tout  du  consentement  des  etrangers  et  m’adresser  seulement  apres  a mes 
colltjgues  russes,  en  parfaite  intelligence  desquels  je  n'ai  jamais  doute  a 
priori  de  rester.  En  trouvant  de  repeter  ce  qui  s'est  trouve  la  place  sur  les 
pages  du  populaire  journal  frangais  Annales  de  medecine  et  cltirurcjie  in/an- 
tiles,  n°  2 de  l’annee  1907,  je  vous  prie  instamment  de  faire  attention  aux 
lignes  indiquees  par  moi  et  de  me  communiquer  votre  opinion  en  tel  ou 
tel  sens  le  plus  vite  possible. 

Le  28  mai  1908. 

A ces  lettres,  nous  avons  joint  des  exemplaires  imprimes  du  projet  de 
reglement  redige  par  nous  et  approuve  par  tous  nos  collegues  etran- 
gers ainsi  que  par  les  russes  sans  exception.  Voici  la  redaction  pri- 
mitive de  ce  projet  : 


SOCIETE  INTERNATIONALE  DE  PEDIATRIE 


Reglement. 

A.  — 1 . Le  but  de  la  Societe  est  exclusivement  scientifique.  El  le  aura  prin- 
cipalement  en  vue  la  solution  et  1'elucidation  des  differentes  questions  de  la 
pediatrie  consideree  comme  branche  des  plus  importanles  et  completement 
independante  de  la  medecine  clinique. 

2.  Dans  ce  but,  la  society  convoque  des  congres  periodiques  et  etablit  un 
comite  d’organisalion,  dont  les  fonctions  sont  permanentes. 

3.  La  societe  se  composera  des  medecins  qui  se  seront  fait  inscrire  et  aux- 
quels  il  aura  ele  delivre  une  carte  de  membre.  Independamment  des  mede- 
cins,  les  personnes  monies  d'un  titre  scientifique  qui  desirent  prendre  part 
aux  travaux  du  congres  pourront  egalement  en  faire  partie,  aux  rngmes 
conditions,  mais  en  quality  de  membres  extraordinaires. 

4.  Les  personnes  qui  desirent  prendre  part  au  congres,  pour  obtenir  leur 
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carle  de  membre  doivent  elTectuer  im  versement  de  25  francs,  Le  versement 
leur  donne  le  droit  de  prendre  part  a tonles  les  occupations  du  congres  et 
de  recevoir  loutes  publications  ainsi  qu’un  exemplaire  de  « Travaux  du 
congris  *> . 

o.'Eu  faisant  leur  versement  au  tresorier  du  congres,  les  membres  doi- 
vent indiquer  exactement  et  lisiblernent  leur  nom,  adresse  et  profession.  II 
seraiten  outre  a desirer  que  ces  renseignements  fussenl  aceompagnes  de  la 
carte  de  visite  du  souscripteur. 

B.  — 6.  Les  congres  ont  lieu  tous  les  deux  ans  dans  une  des  villes  uni- 
versitaires  de  l’ancien  et  du  nouveau  monde  el  durenl  cinq  jours. 

7.  Les  assemblies  generales  du  congres  ont  pour  but : a)  de  decider  les 
questions  relatives  aux  travaux  el  aux  affaires  generales  du  congres  ; b)  d’en- 
tendre  les  decisions  et  communications  offrant  un  inlirit  general. 

8.  Ne  pourront  prononcer  des  discours  dans  les  assemblies  generales  que 
les  membres  qui  auront  regu  une  invitation  a cel  elfet  du  comite  d'orga- 
nisation . 

9.  A 1'ouverture  de  la  premiere  assemblie  ginirale  par  le  president  du 
comiti  d’organisalion,  le  congres  choisit  dans  son  sein  un  president,  un 
vice-prisident  et  deux  secretaires  pour  toute  la  durie  du  congres. 

10.  A la  meme  assemblie  genirale  sont  ilus  membres  honoraires  du  con- 
gres ceux  d’entre  de  medecins  d’enfants  qui  sont  honorablement  connus  par 
leurs  travaux  scientifiques  et  leur  activiti  dans  le  domaine  de  la  pidiatrie. 

11.  A la  mime  assemblie  ginirale,  le  congres  choisit  une  commission 
de  revision  pour  la  virification  des  fonds  : celte  commission  se  compose  de 
5 membres  dont  3 doivent  itre  habitants  sidentaires  de  laville,  ou  se  trouve 
le  congres.  La  commission  presente  son  rapport  sur  le  risullat  de  la  virifi- 
cation  a Lassemblie  d'administration  ou  il  est  prialablement  discute,  puis 
soumis,  avec  les  conclusions  requises,a  I’approbation  de  la  seconde  assemblee 
genirale. 

13.  A la  premiere  assemblie  genirale  est  lu  le  compte  rendu  des  travaux 
du  comite  d’organisation. 

14.  Ala  seconde  assemblie  ginirale  est  lu  le  rapport  de  la  commission 
de  revision,  puis  on  procede  a l’election  par  billets  des  membres  du  comiti 
d'organisation  pour  les  deux  annies  suivantes. 

15.  A la  seconde  assemblee  genirale,  on  disignera  le  lieu  de  reunion  du 
congres  suivant. 

16.  Les  assemblies  generales  sont  ouvertes  a tous,  mais  seuls  les  mem- 
bres de  la  sociili  prennent  part  aux  sianccs  scientifiques  etadministratives. 

17.  1 endant  lecongres,il  eslouvert  une  exposition  des  objets  qui  rentrent 
dans  le  cercle  de  son  action . 

personnel  des  seances  administratives  se  compose  de  tous  les 
membres  du  comiti  d organisation,  de  la  commission  de  rivision  el  un  cer- 
tain nombre  de  membres  du  congres  ; ces  derniers  doivent  former  5 0/0  de 
leur  nombre  total  et  elre  ilus  par  billets  a la  majoriti  des  sulfrages. 

Ill 


XXXIV  TR01TZKY 

19.  Dans  Ies  seances  administratives,  toutes  les  questions  sont  resolues  & 
la  majority  des  voix.  En  cas  d'egalite,  la  voix  du  president  l’emporte. 

20.  Dans  les  seances  administratives,  on  delibere  sur  les  questions  finan- 
cieres  et  economiques  de  la  societe  et  1’on  procfcde  a 1’audition  du  rapport 
de  la  commission  de  revision. 

D.  — 21.  Le  comile  d’organisation  se  compose  de  10  membres  qui  doivent 
6tre  habitants  du  pays  oil  aura  lieu  le  congres. 

22.  Le  comile  d’organisation  choisit  dans  son  sein  un  president,  un  vice- 
president,  un  tresorier  et  deux  secretaires. 

23.  Ledomaine  de  l'activite  du  comite  d'organisalion  est  le  suivant : a ) il 
avertit  les  etablissements  d’administration  de  tons  les  dtals  des  decisions 
prises  an  congres  ayant  rapport  aux  questions  sociales  el  internationales, 
b)  il  entre  en  communication  avec  tons  les  etablissements  et  toutes  les 
personnes  au  nom  de  la  societe,  c)  il  examine  prealablement  les  revues 
des  travaux  scienlifiques  qui  doivent  etre  communiques  au  congres  et  decide 
si  ces  travaux  peuvent  etre  communiques  ou  bien  ne  le  peuvent  pas,  d,  il 
soccupe  de  toutes  les  mesures  pour  I’organisalion  du  congres  etdans  ce  but 
il  avertit  le  gouvernement  du  pays  dans  lequel  le  congres  doit  avoir  lieu,en 
designant  les  objels  qui  doivent 6tre  consideres  au  congres  et  il  en  annonce 
aussi  dans  la  presse,  il  envoie  les  invitations,  etc...,  e)  il  prend  soin  de  1’or- 
ganisation  de  1’exposition  et  de  l irnpression  des  travaux  du  congres. 

24.  Ind6pendamment  de  toutce  qui  est  enumere  ci-dessus,  le  comile  d’or- 
ganisation annonce  a la  premiere  assemblee  generale  le  resume  des  succes 
qu’on  a fails  dans  la  pedialrie  pendant  les  deux  dernieres  annees. 

23.  Un  an  avantle  congres,  le  comite  d’organisation  indique  deux  ou  trois 
sujets  a trailer  sur  les  questions  les  plus  importantes  de  la  pediatrie  parmi 
celles  qui  exigent  la  plus  prompte  solution.  Ces  sujets  sont  intitules  pro  • 
grammes. 

E.  — 26.  Le  jour  de  1’ouverture  du  congres  aussi  bien  que  celui  de  sa 
fermeture,  les  seances  scientifiques  doivent  aussi  avoir  lieu.  Dans  le  pre- 
mier cas,  el  les  ont  lieu  pendant  la  soiree,  dans  le  second,  pendant  la  jour- 
nee,  car  la  premiere  assemblee  generale  a lieu  pendant  la  journee  et  la 
seconde  pendant  la  soiree. 

27.  Le  frangais  est  reconnu  la  langue  officielle  du  congres  pour  toutes  les 
relations  internationales  dans  les  assemblies  generales  et  dans  les  seances 
scientifiques. 

28  On  s'occupera  dans  les  seances  de  l’examen  des  questions  et  des  su- 
jets proposes  par  le  comile  d’organisalion.  Le  principal  objet  des  travaux 
des  seances  consislera  dans  1 audition  des  rapports  des  savants  designes  par 
le  comite  d’organisation  ; si  le  temps  le  permet,  on  pourra  examiner  d au- 
tres  sujets  proposes  par  les  membres  du  eongr&s  et  accepts  par  le  bureau 
du  congres 

•29.  A chaque  seance  scientifique  est  elu  un  president  d'bonneur  parmi 
les  membres  venus  des  pays  strangers. 
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30.  Le  temps  assigne  k chaque  communication  ne  devra  pas  depasser 
20  minutes,  et  les  membres  qui  prendront  part  a la  discussion  ne  pourront 
parler  plus  de  5 minutes  chacun. 

31.  Les  membres  qui  prendront  part  aux  debats  devront  remettre  le  jour 
meme  aux  secretaires  du  congres  1’expose  ecrit  de  ce  qu’ils  ont  dil  pendant 
la  discussion. 

32.  Pendant  l'echange  des  opinions,  Iesinterdts  particuliers  ne  pourront 
6tre  pris  en  consideration  ; quantja  la  forme  elle-mdme  de  l’exposition  des 
faits,  elle  doit  conserver  un  caractere  rigoureusement  academique. 

33.  Les  questions  scientifiques  ne  pourront  6tre  resolues  par  voie  de  vote. 

Tous  les  membres  du  congres  recoivent  gratis  unexemplaire  des  travaux 

du  congres. 

II  nous  a fallu  presque  toute  une  annee  pour  recevoir  les  reponses  a 
des  Iettres  envoyees  par  nous  au  printemps  1907.  Panni  elles  il  y en  a 
beaucoup  qui  ont  un  grand  interet  scientifique  et  meme  pratique,  voila 
pourquoi  nous  nous  sommes  decides  de  renvoyer  toutes  les  leltres  et 
toute  la  correspondance  au  president  du  bureau  international,  M.  le  pro- 
fesseur  Hutinel,  a Paris.  En  repondant  a la  question  posee  par  moi  « to 
be  or  not,  to  be  » au  congres,  les  confreres  m’ont  indique  en  meme  temps 
le  lieu  pour  le  premier  congres  international.  Comrae  le  fallait  bien 
s’y  attendre,  les  sentiments  palriotiques  et  nationaux  y jouent  un  grand 
r61e  et  je  ne  croyais  pas  pouvoir  reussir  a resoudre  ce  probleme  de  pre- 
miere importance  si  le  seeours  ne  m’etait  pas  venu  de  l’bistoire  de  noire 
science  qui  dit  que  le  premier  hopital  d’enfants  fut  fonde  le  3 mai  1802 
a Paris,  le  celebre  hdpilal  des  enfanls-malades. 

Je  n’avais  qu’a  en  faire  la  declaration  dans  les  Iettres  et  dans  les  jour- 
neaux  pour  que  toutes  les  discussions  cessent  etda  capitate  de  France  fut 
choisie  d un  commun  accord  comme  lieu  de  la  premiere  ftlte  de  la  pedia- 
trie.  Neanmoins,  bien  que  la  lettre  reproduce  plus  haut  avec  le  projet  de 
reglement  eut  ete  imprimee  dans  les  Annales  de  medecine  el  chirurgie 
infanUles  (1907 , n°  8),  nous  fumes  obliges  de  faire  de  nouveau  une 
enquete  parrni  nos  collegues  sous  forme  suivante  : 

Tres  honore  confrere, 

hn  vous  exprimant  mes  felicitations  les  plus  sinceres,  je  vous  prie  de  me 
faire  savoir  quelle  opinion  vous  avez  sur  mon  projet  concernanl  le  congres 
international  de  pediatri.e.  a propos  duquel  j’ai  eu  I’bonneur  de  vous  ecrire 
au  printemps  de  1 annee  passde  el  qui  a deja  trouve  place  dans  les  Annales 
de  medecine  et  chirurgie  infantiles  (1907,  n°  8). 

Quand  la  question  du  lieu  du  premier  congres  international  fut  resolue 
definitivement,  je  me  suis  adresse  avec  la  pribre  au  venere  representant  de 
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Id  pediatrie  francaise,  M.  le  professeur  Hutinel,  qui  a aimablement  accepts  de 
se  mettre  h la  tiHe  dn  comilG  International.  Je  lui  ai  exprime  ma  recon- 
naissance en  termes  suivants  : 

« J ai  1 honneur  de  vons  exprimer  mes  remerciements  les  plus  cordiaux 
pom  votie  consentemenl  de  prendre  part  en  qualile  de  president  du  comity 
d organisation  international  an  premier  congres  de  podiatrie. Si  vous  parta- 
gez  mes  opinions  exprimees  dans  la  lettre  adressee  a M.  le  redacteur,  ayez 
la  bon  16  de  souscrire  celleci  el  de  l’imprimer  dans  un  journal  medical  le 
plus  populaire,  avec  la  pri&re  de  donner  la  place  a ces  lignes  dans  les  aulres 
journaux  speciaux  fran^ais  et  etrangers.  » 

Au  commencement  de  l’ann6e  1909,  je  reQus  du  comite  internatio- 
nal d organisation  de  Paris  le  projet  preparatoire  du  reglement  qui 
suit,  et  dans  lequel  entrerent  tous  les  points  essentiels  du  projet  dresse 
auparavant  et  reproduit  plus  haut. 


ASSOCIATION  INTERNATIONALE  DE  PEDIATRIE. 


Statuts  preparatoires. 

Aiit.  1”r.  — L'association  internationale  de  pedialrie  a pour  but  de  grou- 
per les  medecins  et  chirurgiens  qui,  dans  tous  les  pays,  s’occupent  de  pe- 
diatrie. 

Art.  2.  — El Ie  est  divisee  en  plusieurs  sections  correspondant  aux  prin- 
cipales  nationalites  representees  ; il  sera  attribue  a chaque  pays  un  nom- 
bre  de  membres  qui  sera  fixe,  pour  chaque  pays,  lors  de  la  premiere  reu- 
nion, par  le  comite  international  dont  il  est  question  plus  loin  (art.  4 et  S) 

Art.  3.  — Chaque  pays  participant  au  congres  est  juge  de  l’admission  de 
ses  nationaux,  mais  d’eux  seuls.  Aucune  admission  ne  peut  6tre  prononcee 
par  un  comite  d’une  autre  nationalite  que  celle  a laquelle  appartient  le  can- 
didat. 

A defaut  d’un  comite  national,  les  medecins  qui  desirent  parliciper  au 
Congrhs  peuvent  s’adresser  directement  au  comite  international. 

Art.  4.  — ^association  internationale  de  pedialrie  est  administree  par 
un  Comite'  compose  d un  ou  plusieurs  delegues  par  nation. 

Art.  d.  — Le  comite  organise  son  bureau,  il  fixe  pour  chaque  pays  Ie 
nombre  des  membres  participants  au  congres.  Le  ou  les  delegues  disposeront 
d'un  nombre  de  voix  proportionnel  a celui  des  membres  attribues  a leur 
nationalite. 

Art.  6.  — § I . Les  medecins  ou  chirurgiens  qui  s'occupent  de  pediatrie 
peuvent  seuls  faire  partie  du  congrhs. 
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§ 2.  Une  exposition  de  produits  et  d’appareils  pourra  y btre  adjointe  ; les 
exposants  ne  sont  pas  membres  du  congrfes.  mais  les  membres  medecins  da 
congres  peavent  exposer  tous  les  documents  qu’ils  jugent  utiles. 

ART,  7,  _ § 1.  Le  congres  tiendra  six  seances,  une  le  matin  et  une  l'aprbs 
midi  de  chacun  des  trois  jours  de  la  session,  la  seance  d'ouverture  et  la 
seance  de  cloture  seront  communes  aux  medecins  et  aux  chirurgiens, 

§ 2.  Pour  les  autres  seances,  le  congres  se  divise  en  : t°  section  de  mede- 
cine,  2"  section  de  chirurgie. 

Art.  8.  — Le  congrfes  n’accepte  pas  de  communications  en  dehors  de  cedes 
qui  se  rapporteront  aux  questions  mises  a l'ordre  du  jouret  elaborees  par  le 
comite  international. 

Ces  questions  seront  l’objet  chacune  de  rapports  confies  a deux  ou  plu- 
sieurs  medecins  appartenant  a des  nationality  differentes. 

Paris,  le  19janvier  1909. 

\ oici  ce  que  nous  avons  repondu  alors  : 

Je  vois  de  votre  lettre  du  IS  fevrier  1909  avec  1'annexe  des  « statuts 
preparatoires  » et  d une  declaration  coneernant  le  premier  congres  interna- 
tional de  pediatrie  que  vous  me  I'avez  envoye  en  accomplissant  votre 
promesse  de  me  lenir  au  courant  de  tout  ce  que  fera  le  comile  d’organisa- 
tion  a Paris.  Ne  sachant  pas  au  juste  ce  que  je  devais  enlreprendre  ultb- 
rieurement  et  quelle  sera  tache  a moi,  je  vous  prie  inslamment  de  m’en 
instruire  officiellement  Je  dois  vous  prevenir  qu'il  n’y  a pas  en  liussie  de 
comite,  il  est  encore  a creer  parceque  pour  toutes  lesdemarches  preliminaires, 
assez  longues  pour  la  redaction  du  reglement,  de  memo  que  toute  la  corres- 
pondence que  je  fis  moi-mbme,je  n’ai  pas  eu  d'aide  de  nulle  part.Au  moment 
actuel,  je  travaille  assidument  a l’organisation  du  premier  congres  des  me- 
decins d'enfanls  russes  pendant  lequel  il  sera  possible  de  preparer  une 
serie  de  questions,  la  resolution  desquelles  formera  l’objet  des  travaux  scien- 
tifiques  du  premier  congres  international  de  pediatrie. 

En  fevrier  1910  nous  nous  sorames  occupes  de  l’organisation  du 
comite  russe  et  nous  avons  adresse  a M.  le  professeur  Hutinel  la  lettre 
suivante  : 


Monsieur  et  tres  honore  confrere, 

J'ai  l’honneur  de  vous  faire  savoir  qu'a  present  je  m’occupe  de  1’organisa- 
tion  du  premier  congres  national  de  pediatrie  et  en  qualite  de  president  du 
comite,  je  dois  vous  dire  que  celte  idee  pacifique  ne  sera  realiseequ’a  la  tin 
de  Punnee  1912.  Vous  avez  deja  decide  l’invitation  des  pedialres  de  tons  les 
pays  au  mois  d’aout  de  celte  annee,  mais  je  crois  que  le  congres  interna- 
tional sera  plus  fertile  et  aura  plus  do  sucohs  si  les  congres  nationaux  out 
lieu  avant  lui.  Comme  je  disais  auparavant,  les  assemblies  inlernalionales 
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ont  pour  hut  tie  dcduire  les  conclusions  ct  de  faire  les  resumes  de  tout  ce 
qui  a Me le  sujet  des  interpretations  dans  les  stances  des  congres  natio- 
naux.  II  est  desirable  avanl  tout  d organiser  ces  derniers  et  en  ce  sens 
nous  sommes  obliges  de  travailler  et  de  travailler.  Ne  vous  elonnez  pas  de 
ce  que  j’aie  change  a present  de  langagc,  mais  en  vue  de  votre  declara- 
tion que  les  Anglais  et  les  Allemands  n’ont  pas  exprime  un  interM 
unanime,  je  trouve  plus  conforme  de  remellre  la  convocation  du  congres 
international  jusqu’au  temps  ou  les  congres  nationaux  auront  Me  assem- 
bles dans  les  pays  oil  ils  n’ont  pas  eu  lieu  (comme  en  Hussie,  en  Espagne, 
en  Scandinavie,  en  Angleterre,  en  Suisse,  etc.).  II  faut  prendre  loutes  les 
mesures  pour  que.  ces  congres  nationaux  soient  convoques  au  plus  vite 
possible,  pour  que  le  premier  congres  international  puisse  constaler  les  pro- 
gres  des  connaissances  des  medecins  d’enfanls  du  monde  entier.  Votre 
premier  congres,  selon  moi,  ne  doit  Mre  que  national  ; a la  meme  resolution 
est  arrive  le  congres  des  pedialres  russes.  II  me  serait  triste  si  moi,  1'inia- 
teur,  je  ne  pouvais  rien  apporter  au  premier  congres  international  el  aller 
mains  vides  a la  grande  solennite  internationale  ; ce  serait  presque  impossi- 
ble. Ayez  l’obligeance  de  m’ecrire  franchement  voire  opinion  a propos  de 
cela.  Si  vous  me  persuadez  du  contraire,  je  suivrai  votre  conseil. 

M.  Hxitinel,  dans  sa  reponse  que  je  regois  rapidement,  exprimait  son 
accord  en  principe,  de  meme  qu'une  assurance  complete  de  ce  qu’en 
un  avenir  procliain  line  association  internationaledepediatriea  fonctions 
regulieres  sera  creee  pour  l’avantage  de  notre  science.  A mon  obser- 
vation que  la  science  n'a  pas  de  patrie  parce  qu’elle  a l’empire  du  monde 
entier,  M.  le  professeur  Hutinel  a dit : « La  science  n'a  pas  de  patrie, 
e’est  trfes  vrai,  mais  il  y a les  courants  scientifiques  diversement  orientes 
dans  chaque  pays,  et  il  est  bon  qu’il  s’etablisse  entre  nous  un  certain 
equilibre.  » 

Dans  le  corps  du  comite  russe  furent  invitees  par  la  lettre  ci-incluse 
les  personnes  suivantes  : le  privat-docent  Dr  D.  E.  Gorokhow  (Moscou), 
le  Dr  A.  A.  Kissel  (Moscou),  M.  le  professeur  N.  S.  Ivorsakow  (Moscou), 
M.  le  privat-docent  l)r  J.  S.  Arkawine  (Kbarkow),  M.  le  privat-docent 
l)1  J.  A.  Barannikow  (Kbarkow),  Mme  D1’  en  medecine  A.  N.  Saltykonv 
(Kbarkow),  M.  le  professeur  D.  A.  Ssokolow  (Saint-Petersbourg),  M.  le 
professeur  S.  M.  Timachew  (Tomsk),  M.  le  professeur  W.  Troitzky 
(Kbarkow),  M.  le  privat  docent Dr  A.  N.  Oustinow  (Moscou),  M.  le 
privat-docent  Dr  N.  N.  Philippow  (Kbarkow),  M.  le  professeur  S.  E. 
Tchernow  (Kiew),  M.  le  professeur  W.  P.  Joukowsky  (Dorpat),  M.  le 
professeur  A.  N.  Chkarine  (Saint-Petersbourg',  M.  le  I)  P.  P.  Emi.net 
(Kharkow).  Au  commencement  de  l’annee  1912.  le  corps  du  Comite  a 
subi  les  changements  suivants  : au  lieu  du  privat-docent  Arkavine  et 
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Mine  la  doctoresse  A.  N Saltykow  qui  nous  ont  quitte,  sont  entres 
Mme  la  doctoresse  E.  M.  Benkendorff  et  M.  le  professeur  A.  0.  Kar- 
nitzky  (Varsovie). 

Le  bureau  de  la  section  russe  se  composait  du  President,  J\l.  le  pro- 
fesseur J.  W.  Troitzky,  du  tresorier  Mme  Dr  en  medecine  0.  N.  Sal- 
tykow et  du  secretaire  M . le  D'  P.  P.  Eminete.  Aprils  que  Mme  Saltykow 
nous  eut  quitte,  les  fonctions  du  tresorier  ont  ete  confides  a Mme  D1’ 
en  medecine  E.  M.  Benkendorff. 

Les  representants  de  la  pediatrie  russe  furent  invites  par  les  lettres 
en  redaction  suivante  : 
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Bureau  du  Comite  national  russe.  Kharkow. 

Monsieur  et  tres  honore  collegue, 

Conformement  au  paragraphe  3 des  statuls,  je  vous  adresse  ma  priere 
instante  d’accepter  le  tilre  de  niembre  du  comite  national  de  la  section  russe_ 
On  ne  peut  compter  sur  l’organisalion  productive  dans  le  sens  scientitique 
d’une  oeuvre  difficile  et  si  compliquee  que  sous  la  condition  d'un  accord, 
d'un  concert,  d’une  solidarity  parl'aite.  Dans  nos  recherches  de  la  verite  scien- 
tifique,  nous  ne  pouvons  parvenir  a de  meilleurs  resuttals  que  viribus  unitis. 

En  vous  exprimant  d'avance  un  remerciment  sincere,  je  reste  en  com- 
plete assurance  dans  f execution  de  ma  priere. 

Avec  une  consideration  et  un  devouemenls  parfait,' 

Professeur  de  pediatrie  J.  W.  Troitzky. 

Membres  du  bureau  : President : professeur  J.  W.  Troitzky,  rue  Mironos- 
sitzkaja,  43. 

Tresorier  : Dr  Mme  T.  M.  Benkendorff,  Odessa,  S,  impasse  Stroudsowski . 

Secretaire  : D'  P.  P.  Eminete,  Proektnyperenlok,  9. 

Au  boutde  la  m£me  anne.e  1910,  nous  avons  fait  imprimer  dans  les 
journaux  medicaux  les  plus  repandus  la  leltre  du  president  du  Comite 
international,  M.  le  professeur  V.  Hutinel,  qui  communique  que  I’Asso- 
ciatiori  des  pedialres  frangais  est  non  seulement  organisee,  mais  a dejii 
tenu  seances  ; a Paris  les  29  et  30  juillet  1910. 

En  qualite  de  delegues  pour  assisteraux  seances  de  1’Association  des 
medecins  d’enl'ants  francais,  on  a cboisi  M.  le  professeur  N.  S.Korsakoyv 
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et  moi,  ce  quej’ai  communique  en  temps  du  a M.  le  secretaire  gene- 
ral Barbier  (Paris)  par  lalettre  suivante  : 

Jesuis  heureux  de  vous  dire  que  notre  id£e  eoncernant  l’association  in* 
ternalionale  de  pediatrie  sera  bienldt  realisee  de  meme  que  le  premier 
congres  international. 

En  vous  exprimant  mes  sentiments  les  plus  cordiaux,  j’ai  I'honneur  de 
vous  presenter  M.  le  professeur  de  pediatrie  a Moscou  N.  S.  Korsakow  en 
qualite  de  delegue  de  notre  pays;  la  Russie  aura  deux  membres  dans  le 
comite  international,  moi  et  M.  le  professeur  Korsakow. 

L’etat  de  ma  sante  ne  me  permit  pas  d’aller  assisler  aux  seances  de 
l'association  franQaise  5.  Paris,  mais  sur  ma  priere  je  fus  remplace  par 
M.  le  professeur  V.  P.  Joukowsky  (Dorpat). 

Je  fus  invite  par  la  lettre  suivante  de  M.  le  professeur  Hutinel  : 

Association  Internationale  be  pediatrie. 

Paris,  le  20  juin  1910. 

Le  comite  d'organisation  de  l'association  se  reunira  a Paris  le  jeudi 
28  juillet  1910  a 3 beures  de  l’apres  midi  ala  faculte  de  medecine.  Celle 
reunion  a pour  but  de  discuter  la  constitution  definitive  de  l'association, 
conformement  a notre  circulaire  du  25  decembre  1909. 

Nous  vous  serions  reconnaissants  d'y  assister  et  de  nous  faire  savoir  si 
nous  pouvons  compter  sur  votre  precieux  concours. 

Veuillez  agreer,  Monsieur  et  honore  collegue,  I’expression  de  mes  senti- 
ments les  plus  distingues. 

L’annonce  dans  les  journaux  russes  fut  redigee  dans  la  forme  sui- 
vante : 

Le  bureau  de  la  section  russe  de  l'association  internalionale  de  pediatrie 
se  fait  un  devoir  de  communique!’  a tous  les  collegues  qui  s interessent  aux 
succfcs  de  la  pediatrie  que  le  premier  congres  international  de  pediatrie  est 
fixe  definilivemenl  et  aura  lieu  a Paris  pendant  lasemainede  Paques  1912. 
La  lettre  du  president  du  comite  international,  professeur  de  pediatrie  a 
l’universile,  iM . V.  Hutinel,  adressee  aux  representants  de  la  pediatrie  de 
tous  les  pays,  reproduite  ci-dessous,  fera  connaitre  aux  collegues  I bisloire 
de  la  fondalion  et  les  principaux  problemes  de  l'association  internalionale 
de  pediatrie. 
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Association  Internationale  de  pediatrie. 

Paris,  le  5 deceinbre  1910. 

Monsieur  el  tres  honore  collegue, 

Vous  avez  bien  voulu,  en  reponse  aux  circu lai res  que  nous  avons  eu  l'bon- 
neur  tie  vous  adresser  en  fevrier  et  en  decembre  1909,  nous  prometlre  votre 
precieux  concours  pour  (organisation  definitive  dune  association  peima- 
nente,  groupant  des  pediaLres  ties  differents  pays  et  permetlanl  a la  mede- 
cine  infantile  de  reprendre  la  place  cju’elle  do}#'' occuper  dans  les  sciences 
medicales. 

Nous  venons  aujourd'hui  vous  exposer  ce  qui  a ete  fait  jusqu  ici  et  sollici- 
ter  votre  bienveillant  appui.  Nous  vous  prions  de  nous  aider  de  volte  grande 
autorile  pour  fonder  definitivement  1 Association  internationale  de  pediatrie 
et  pour  assurer  son  succes. 

L’idee  de  ce  groupement  apparlient  a M.  le  professeur  .1 . W.  Iuoitzky.  En 
1908  il  elabora  les  statuts  et  sollicita  Fadbesion  de  la  plupart  des  inedecins 
d’enfanls.  De  tous  cotes,  il  recut  des  reponses  encourageantes.  A la  fin  de 
la  meme  annee,  il  proposa  au  professeur  Hutinel  de  convoquer  a Paris  ses 
collegues  des  differents  pays  pour  une  premiere  reunion  de  1 association  in- 
ternationale. La  sociele  de  pediatrie  de  Paris  entra  de  suite  dans  ces  vues  et 
une  commission  de  cette  societe  eludia  un  projet  de  reglemenl  qui  vous  a 
ete  soumis 

Le  premier  resultatde  nos  efforts  a ete  la  creation  d un  comite  interna- 
tional charge  d’etablir  les  statuts  de  (’association  . 

Ce  comile  compose  de  deux  delegues  par  nation  adherenle  s'est  reuni  a 
a Paris  le  18  juillet  1910  et,  malgre  les  absences  regrettables,  il  a elabore  le 
reglement  ci-joint  que  nous  vous  communiquons . 

Comme  vous  pouvez  nous  en  rendre  comple,  cbaque  pays  doit  organiser 
sa  section.  L’i nitialive  de  cette  organisation  lui  est  formellement  reservee. 
Nous  venons  done  vous  prier,  en  vue  du  proebain  congres,  de  hater  la  cons- 
titution de  votre  section  nalionale,  conformement  aux  articles  3 el  4 des 
statuts  organiques. 

Il  est  indispensable  de  faire  connaitredes  maintenant  l’existence  de  notre 
association,  en  publiant  des  statuts,  soil  dans  les  differents  journaux  de 
medecine,  particulierement  dans  les  journaux  de  pediatrie,  soit  dans  les 
societes  de  pediatrie  deja  existanles  el  de  provoquer  l’adhdsion  de  l'elite  des 
medecins  d’enfants. 

Pour  que  notre  premiere  reunion  eut  un  succes  complet,  il  serai t du  plus 
haut  interfit  que  cette  organisation  fut  faite  avant  le  milieu  de  l’annee  1 91 1 , 
le  comite  ayant  decide  que  l'associalion  se  reunirait  pour  la  premiere  fois 
pendant  les  vacances  de  Paques  de  1912. 

Nous  serions  heureux,  d’autre  part,  que  vous  puissiez  nous  dormer  tres 
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prochainement  la  composition  do  voire  Comite  national,  en 
nom  et  I'adresse  du  secretaire  et  do  tresorier,  afin  de  faciliter 
adini  nislrati  ves. 


partinulier  le 
nos  relations 


Deux  questions  ont  eld  clioisies  par  le  comite,  dans  sa  seance  du  28  iuil- 
let,  pour  Cairo  I objet  de  rapports.  Ce  sont: 

1°  Les  andmies  de  la  premiere  enfance. 

2°  Lea  polydmites  aiguSs. 

D autre  part,  le  comile  demande  des  travaux  sur  le  rachitisme,  sujet  de 
discussions  el  de  communications. 

L&  section  from Qaisc,  sous  le  nom  dissociation  frangaise  de  pediatrie,  est 
maintenant  conslituee.  El  le  a tenu  sa  premiere  reunion  le  29  et  le  30  j uillet 
1910.  La  pathologie  du  thymus  et  les  meningites  cerebro-spinales  y ont  etd 
le  sujet  de  rapports  et  de  discussions  du  plus  haut  interdt.  Ce  premier  Con- 
gees, oil  se  trouvait  groupee  1 elite  des  pedialres  frangais,  a convaincu  les 
plus  hesitants  de  Timportance  que  peuvent  avoir  de  semblables  reunions 
pour  fixer  I'elat  d'urie  question. 

Votre  precieux  concours  et  la  collaboration  des  savants  de  votre  pays 
rehausseront  1 eclat  des  seances  de  l’association  internationale  et  rendront 
son  congres  plus  brillant  et  plus  instructif. 


Pendant  la  seance  de  la  premiere  association  frangaise  de  pediatrie 
du  28  juillet  1910,  le  reglement  de  1’associalion  internationale  Cut 
confirme  dans  sa  redaction  definitive  et  tous  les  membres  du  Congres 
le  possedent. 

Monsieur  le  secretaire  general  Barbier,  dans  sa  lettre  du  24  fevrier 
1911,  a exprime  au  comite  russe  le  souhait  de  cboisir  quelqu'un  de  ses 
membres  pour  prendre  part  dans  les  rapports  scientiliques  sur  le  sujet 
mis  a 1 ordre  du  jour,  indique  par  le  comite  international  pour  la  Russia 
e’est-a-dire  « les  anemies  du  nourrisson,  dues  aux  maladies  infectieuses 
chroniques  ». 

Le  tresorier  du  comite  national  russe.  Mme  le  Dr  en  medecine  E.  M. 
Benkendorff  a pris  la  charge  du  rapport  pour  el  le. 

Pour  la  plus  grande  popularisation  du  congres  possible  dans  les 
grandes  spheres  medicales,  le  bureau  de  la  section  russe  a adresse  au 
commencement  du  mois  d’avril  1911,  dans  les  redactions  de  tousles 
journaux  de  medecine,  hopitaux  d enfanls,  cliniques,  et  organisations 
scientiliques,  les  annonces  suivanles  : 

Le  bureau  du  comile  russe  de  l’association  internationale  de  pediatrie  a 
l'honneur  de  faire  savoir  aux  collegues  qui  s’interessent  aux  succes  de  la 
pediatrie,  que  le  comite  international  a Paris  a indique  pour  la  Russie  une 
parlie  du  sujet  mis  a I ordre  du  jour  : Les  formes  d’anemies  du  nourrisson 
dues  aux  maladies  infectieuses  ebroniques  » pour  une  elude  la  plus  delaillee. 
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Les  resultats  de  cette  etude  formeront  le  rapporl  pour  le  congas  interna- 
tional a Paris  et  permettront  de  faire  avec  les  donnees  des  aulres  pays  sur 
les  autres  parties  du  mdme  sujet  les  conclusions  precises  sur  la  question  des 
anemies  du  nourrisson. 

En  vue  de  cela  le  bureau  de  la  section  russe  prie  inslammenl  les  collfe- 

guesde  prendre  part  au  travail  sur  la  question  raise  a 1’ordre  du  jour  en 

ajoutant  queles  travaux  sur  d’autres  sujets  ne  sont  pas  exclues  sous  la  con- 
dition den  prevenir  d’avance  le  bureau  de  la  section  russe.  lndependam- 
raent  de  cela  le  bureau  prie  les  collegues  d’indiquer  les  questions  du  jour  de 
la  pediatrie  clinique  et  sociale  dont  les  reponses  seraient  a demander  au 
premier  congres  international. 

En  outre,  nous  nous  sommes  adresses  a tous  les  membres  du  comite 
russe  avec  priere  de  concourir  a 1 elaboration  de  la  question  assez 
difficile  qui  a echu  a la  Russie  : les  alterations  du  sang  du  nourris- 
son dues  aux  maladies  infeetieuses  chroniques.  Voici  notre  lettre  : 

Monsieur  et  tres  honore  confrere, 

En  vous  exprimant  une  profonde  reconnaissance  pour  votre  consentement 
d’entrer  au  nombre  des  membres  du  comite  national  russe  je  viens  pour 
devoir  de  vous  communiquer  que  le  comite  international  a Paris  a propose 
aux  medecins  d’enfants  russes  une  partie  de  la  premiere  question  de  1'ordre 
du  jour:  « Les  anemies  du  nourrisson  dues  aux  maladies  infeetieuses  ebro- 
niques  ».  La  complexity  de  la  question  et  la  grande  importance  de  son  etude 
de  tous  les  points  de  vue  me  donnent  le  sujet  de  vous  prier  instamment 
d'en  prendre  part  personnellement  ou  de  le  remetlre  a quelqu  un  de  vos 
collegues  sous  votre  precieuse  direction  et  a voire  concours.  Je  tiens  comme 
necessaire  d’ajouter  qu'il  est  echo  a la  Russie  une  partie  des  plus  difficiles 
du  domaine  peu  eludie  encore  des  anemies  des  enfants.  La  tache  imposee  a 
nous  parle  eloquemment  de  la  grande  confiance  en  nous  de  la  part  des  sa- 
vants frangais,  quoiqu'elle  nous  engage  de  prendre  toules  les  mesures  pour 
recevoir  des  resultats  scientifiques  et  pratiques  qui  nous  permettraient  de 
debuler  courageusement  au  premier  congres  international  de  pediatrie. 
Hormis  les  sujets  mis  a 1’ordre  du  jour,  on  n'en  exclut  pas  d’autres,  mais 
sous  la  condition  de  prevenir  d’avance  le  bureau  d’organisalion  a Kharkow. 
Nous  comptons  sur  votre  concours  pour  la  popularisation  de  ['association 
internalionale  de  pediatrie  parmi  les  collegues,  de  m6me  que  pour  attirer 
de  nouveaux  membres  permanents. 

En  ce  qui  concerne  le  temps  de  la  convocation  du  premier  congres 
international  de  pediatrie,  le  commencement  du  mois  d’oetobre  du 
nouveau  style  fut  accepte  par  la  pi u part  comme  le  plus  desirable  et  a 
cause  de  cela  est  fixe  definitivement  par  l’association  framjaise  de 
pediatrie. 
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(>e  qui  est  cl i t est  parfaitement  illustre  par  deux  lettres  du  secretaire 
general  M.  Baruier  et  une  lettre  a nous  oil  sont  indiques  les  inconve- 
ments  pour  la  Russie  de  la  datelixee 

« Je  n ai  pas  repondu  encore  a la  lettre  de  M.  le  professeur  J.  W.  Troitzky 
a propos  de  la  date  du  Congres  pour  la  raison  que  nous  avons  et£  Ires  long- 
temps  avant  d'avoir  re?u  loutes  les  reponses,  et  que,  en  realite,  la  date  defi- 
nitive du  congres  ne  sera  fixee  absolument  qu’au  moment  de  la  reunion  de 
1 association  francaise,  les  6 et  7 octobre  proehain,  oil  loutes  les  questions  de 
detail  seront  definitivement  resolues.  Cependant  je  puis  vous  dire  que  c'est 
la  date  de  Vdques  1912  qui  a prevalu,  probablement  pendant  la  semaine  qui 
suivra  cette  fete. 

Monsieur  et  Ires  honore  collegue, 

Un  certain  nombre  d objections  nous  out  ete  faites,  de  diflerents  coles,  au 
sujet  de  la  date  choisie  pour  le  premier  congres  de  1912.  On  nous  fait  re- 
marquer  que  pendant  la  semaine  de  Paques  de  nombreuses  obligations 
uni versitaires  ou  aulres  emp6cbeut  beaucoup  de  membres  de  s'absenter  de 
leur  pays,  el  nous  exposent,  par  consequent,  a des  abstentions  regrellables. 
Nous  vous  prions  de  bien  vouloir  soumetlre  cette  question  a votre  comile 
et  nous  repondre  si  vous  preferez  le  commencement  d'oclobre  1912  comme 
dale  du  congres,  au  lieu  de  la  semaine  de  Paques. 

Monsieur  et  cher  collegue, 

Comme  beaucoup  de  temps  est  necessaire  pour  recevoir  des  reponses  de 
tous  les  membres  du  comile  national  russe,  c’est  la  cause  qui  ine  fait 
resoudre  moi-meme  la  question  que  vous  m’avez  proposee  dans  votre  lettre, 
etant  assure  que  mes  collegues  russes  parlageront  tout  a fait  mon  opinion 
Pour  nous  la  semaine  de  Paques  est  la  date  la  plus  commode  parce  qu  elle 
coincide  avec  les  vacances  de  printemps  qui  continuent  du  30  du  mois  de 
mars  jusqu’au  14  du  mois  d'avril  de  votre  style.  Si  cette  date  ne  peut  elre 
lixee,  nous  sommes  pr6ls  a venir  a Paris  pendant  le  mois  d'aout  (10  (23)-13 
(26),  par  exemple,  comme  cela  a eu  lieu  avec  le  Congres  international  de  me- 
decine  a Moscou.  Le  commencement  d'octobre  est  pour  nous  la  date  qui  ne 
nous  permettra  pas  de  prendre  part  aux  seances  du  premier  congres  interna- 
tional de  pediatrie,  car  c'est  la  periode  d’occupalions  les  plus  pressantes  pen-? 
dant  laquelle  il  est  impossible  de  s’absenter.  » 

Pendant  la  deuxieme  ntoitie  du  mois  d’octobre  1911,  nous  apprimes 
par  une  annonce  officielle  du  comile  d’organisation  international  qu’il 
sera  impossible  de  convoquer  le  congres  pendant  la  semaine  de  Piques 
comme  on  l’a  propose  auparavant.  Le  jour  lixe  pour  1'ouverlure  du 
congrfes  est  le  premier  lundi  du  mois  d’oclobre.  Le  terme  des  proposi- 
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H„m  de  communications  hors  de  colics  de  l'ordre  du  jour  est  fixe  do 
m6me. 

Monsieur  et  trfes  honore  colleen®) 

A la  suite  de  la  lettre  que  nous  vous  avons  adressee  au  mois  de  decembre 
1910  ^association  internationale  de  pediatrie  s’est  assez  rapidement  orga- 
nises Des  co miles  nationaux  se  sent  crees  dans  la  plupart  des  pays  qui 
avaient  ete  sollicites.  II  ne  nous  resle  plus  nontenant  qu’&  organiser  noire 
nremiere  reunion  de  1912. 

\ous  vous  souvenez  sans  doute  que  la  dale  de  cette  premiere  reunion, 
deia  remise  une  premiere  fois  par  suite  de  difficult  di verses,  avail  ete 
fixee  a la  semaine  de  Paques  1912.  Les  objections  assez  nombreuses  au  sujet 
de  cette  date  nous  sont  cependant  parvenues.  Aussi,  dans  le  cours  de  cette 
annee  nous  avons  demande  aux  differents  comites  existants  quel  eta, t leur 
avis  a ce  point.  La  grande  majorite  des  reponses  qui  nous  sont  parvenues 
semblait  desirer  une  autre  date,  e’est-a-dire  les  premiers  jours  du  mois 
doctobre.  Depuis  cette  consultation,  il  s’est  produit  un  Tail  nouveau.  Le 
congres  de  la  tuberculose  qui  devail  avoir  lieu  a Home  cette  annee  a ete 
renvoye  aux  vacances  de  Paques  de  1912.  Dans  ces  conditions,  il  nous  a 
paru  impossible  de  nous  reunir  a la  m&me  epoque,  vous  en  devinez  lacile- 

ment  les  raisons.  . 

C’est  en  tenant  compte  de  ce  fait  et  des  opinions  emises  que  1 association 

francaise  de  pediatrie,  qui  organise  ce  premier  congres,  a decide  a 1 unani- 
mity dans  sa  session  des  6 et  7 octobre  1911.  de  fixer  defimtivemenl  la  date 
d’ouverture  de  ce  congres  au  premier  lundi  du  mois  d’oetobre  1912.  Le 
congres  durant  3 jours  sera  clos  le  mercredi  suivant. 

J ai  done  l’honneur  de  vous  transmeltre  noire  invitation  Ires  cordiale  a y 
participer  et  de  vous  prier  d’en  faire  part  a tous  les  adherents  de  votie 
comite  national. 

Je  vous  rappelle  que  les  questions  mises  a l’ordre  du  jour  du  congres 
sont : 

Les  anemies  infantiles  ; 

Les  poliomyelites  aigues  infantiles  ; 

Que  des  rapporteurs  out  ete  designes  pour  en  etudier  les  differents  aspects, 
et  enfin  que  nous  demandons  a tous  les  membres  des  communications  sur 
ces  deux  sujels. 

Cependant,  en  dehors  de  ceux-ci,  le  reglement  prevoit  que  d’aulres  ques- 
tions sur  lesquelles  il  nest  pas  fait  de  rapports  speciaux  peuvent  etre  pro- 
posees  de  facon  a provoquer  des  observations  ou  des  communcations.  Si 
done  vous  jugez  utile  de  nous  transmettre  des  propositions  de  ce  genre, 
nous  les  accueillerons  avec  empressement.  Il  serait  desirable  qu  el  les  nous 
parviennent  le  plus  tot  posssible,  avanl  le  mois  d:  juin  1912  par  exemple. 

En  dehors  de  ces  deux  ordres  de  travaux,  je  vous  rappelle  que  les  com- 
munications sur  d’aulres  sujel3  doivent  btre  envoyees  au  secretaire  general, 
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S Pans’  un  mois  au  moins  avant  'a  date  d’ouverlnre  du  Congres  pour  6tre 
soumises  a I’agrement  du  comite  international.  Conf  moment  4 Particle  7 
du  r&glemenl  que  vous  avez  reC,u,  ce  dernier  comile  se  reunira  a Paris  la 
veille  du  congres.  Nous  vous  prions  de  completer  dans  chacun  de  vos  comi- 
tes la  nomination  des  delegues  appeles  ii  y sieger  — deux  au  plus  — et  de 
nous  en  envoyer  le  nom  et  Fadresse.  Ces  delegues  seront  convoques  spe- 
cialement  en  temps  utile  pour  cette  reunion. 


Le  Secretaire  general : 
H.  Barbier. 


Le  President  : 
V.  Hutinkl. 


Au  commencement  de  Lannee  1912  nous  avons  envoye  a toutes  les 
universites  et  les  associations  scientifiques  des  lettres  en  rappeiant  le 
congres  prochain  et  indiquant  les  principaux  points  du  reglement  qui 
ont  de  Fimportance  scientitique  ou  bien  pratique. 

La  section  russe  de  l’association  internationale  de  pediatric  est  aulorisee 

a faire  savoir  aux  universites  et  aux  associations  scientifiques  que  le  premier 

congres  international  de  pediatrie  aura  lieu  a Paris  les  24-26  seplembre  1912 
(7-9  nctobre  du  nouveau  style). 

L'ordre  du  jour  du  congres  et  le  reglement  de  Fassociation  furent  inseres 
en  temps  voulu  dans  les journaux  de  medecine.  Comme  question  a l’ordre  du 
jour  pour  la  Russie  est  indique  le  sujetsuivant  : <(  Les  anemies  du  nour- 
risson  dues  aux  maladies  infectieuses  chroniques. 

La  section  russe  se  croit  obligee  de  rappeler  que  pour  recevoir  le  billet 
de  chemin  de  fer  pour  Paris  a demi  tarif  et  elre  inclus  aux  listes  des  con- 
gressistes,  il  faut  elTectuer  un  versemenl  de  membre  (4  roubles)  avant  le 
1 cr  j uin  de  cette  annee.  Les  personnes  qui  ne  sont  pas  incluses  aux  listes 
du  secretariat  general  a Paris  pour  avoir  le  droit  de  prendre  part  aux  sean- 
ces scientifiques  du  Congres  doivent  faire  un  versement  de  12  roubles 
(30  francs). 

Les  lappoits  en  dehors  des  questions  mises  a l'ordre  du  jour  du  congres 
doivent  6tre  adresses  direclement  au  secretariat  general  (Paris,  rue  de 
Monceau,  5),  Dr  Barbier,  conformement  au  § 12,  b. 

Les  versemenls  de  membre  doivent  etre  envoyes  au  tresorier  de  la  Section 
i usse,  Mme  la  doctoresse  E.  M.  Benkendobef  (Odessa,  impasse  Stourdzowsky, 
5)  ; pour  les  renseignements,  on  s'adressera  au  president  de  la  section  russe 
M.  le  professeur  J.  W.  TroUtzky  (Kbarlcow,  rue  Mironossilzkaia,  43). 


Quand  je  vis  que  toutes  mes  tenlatives  de  changer  la  datedu  premier 
congres  etaient  vaines,  je  me  suis  adress£  au  comite  d’organisation 
international  avec  priere  d'en  informer  la  faculte  de  medecine  de 
1 universite  de  Kharkow.  Le  president  du  comite  M.  le  professeur 
Hutinel  a accompli  ma  priere  et  la  faculte, en  portant  un  grand  interet 
a notre  oeuvre,  a fait  une  sollicitation  dans  ce  sens  au  ministre  de 
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1’instruction  publique.  Les  lettres  ci-incluses  illustrent  parfaitement 
l’amabilite  de  nos  collegues  frangais,  de  meme  que  Ieur  desir  sincere 
de  me  voir,  moi,  1 initiateur,  assister  au  premier  congres  international 
de  pediatrie,  a Paris. 

Monsieur  et  tres  honore  collbgue, 

Apres  avoir  regu  la  lettre  qui  nous  a ete  adressee  par  le  L)r  Eminete,  secre- 
taire de  la  section  russe  de  ['association  internationale  de  pediatrie,  au 
sujet  des  difficuites  que  vous  eprouveriez  a venir  au  Congres  en  octobre  1912, 
j’ai  consulte  la  societe  frangaise  de  pediatrie.  La  grande  majorile  des  mem- 
bres  presents  a repondu  qu'il  etait  impossible  de  reculer  encore  une  fois  la 
date  de  notre  premiere  reunion,  toutes  les  nations  ayant  ete  averties  et  les 
rapports  ayant  tous  et6  distribues. 

Dans  ces  conditions  je  ne  crois  pas  possible  de  renvoyer  a une  dale  ulle- 
rieure  le  congres  d'octobre  1912  ; mais  personne  ne  pent  admellre  que  vous 
n’assistiez  pas  a la  fondalion  d'une  association  dont  vous  etes  le  pere.  Nous 
esperons  done  que  la  Faculte  de  medecine  de  I’universile  imperiale  de  Kbar- 
kow  vous  donnera  la  possibility  de  venir  a Paris  a celte  date  et  qu’elle  auto- 
risera  vos  deux  principaux  collaborateurs  a vous  accompagner. 

Je  suis  pr6t  a demander  cette  faveur  au  conseil  de  l’universite  imperiale 
au  nom  du  comite  international  de  noire  association  qui  est  votre  oeuvre. 

Veuillez  agreer,  Monsieur  et  tres  honore  collegue,  l’expression  de  mes 
meilleurs  sentiments. 

V.  Hutinel, 

Pro/esseur  de  clinique  medicale  infantile 
d la  Faculle  de  medecine. 


Paris,  le  22  decembre  1911. 


Monsieur  el  tres  honore  collegue, 

J’avais  prie  M.  le  Dp  Baubier,  notre  secretaire  general,  d'envoyer  au  con- 
seil de  voire  Faculte  de  medecine  la  demande  de  1’autorisation  qui  vous  est 
necessaire  pour  venir  a Paris  en  octobre  Quand  je  suis  rentre  a Paris  apres 
mon  absence  de  quelques  semaines,  j’ai  appris  que  la  demande  n’avait  pas 
encore  ete  adressee.  Je  m’excuse  done  de  ce  retard  bien  involontaire.  J'ai 
adresse  moi-m6me  la  demande.  Je  souhaite  de  tout  coeur  que  l'autorisation 
vous  soit  accordee  et  que  nous  ayons  le  plaisir  de  vous  voir  en  octobre  1912. 

Veuillez  agreer,  Monsieur  et  tres  honore  collegue,  Lexpression  de  mes  meil- 
leurs sentiments. 


25  mars  1912. 


V.  Hutinel. 


Croyant  qu’il  serait  bien  interessant  au  premier  congres  internatio- 
nal de  pediatrie  de  connaltre  les  opinions  collectives  sur  les  principals 
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questions  de  la  pedialrie  IhAorique  el  pratique,  le  bureau  de  la  section 
russe  a fait  line  enqueue  parmi  les  medecins  d’enfants  coinpalriotes. 
Les  reponses  regues  de  memo  que  les  questions  soul  systematises  par 
le  secretaire  de  la  section  russe,  M.  le  I)r  Kminete,  etseronl  rapporlees 
pendant  line  des  seances  du  emigres  present.  Nous  reproduisons  le 
texte  de  noire  annonce  adressde  aux  medecins  des  enfants  russes. 

Monsieur  et  Ires  honore  collogue, 

Hors  des  questions  mises  a l’ordre  du  jour  d’un  caractere  purement  seien- 
lifique,  la  sanction  des  principaux  problemes  de  la  pediatric  stir  lesquels  il 
n’est  pas  dit  encore  le  dernier  mot,  enlre  dans  les  fonotionsdu  premier  con- 
gres  international  de  pedialrie  a Paris.  En  trouvant  qu'une  enqu&te  a I'aire 
est  ie  moyen  le  plus  conforme  a noire  but,  parce  que  quo!  menles  loi  senlen- 
liae,  nous  vous  adressons  notre  priere  instante  de  repondre  le  plus  16 1 pos- 
sible aux  questions  ci  incloses  En  en  ayant  fait  un  sommaire,  le  bureau  de 
la  section  russe  pourra  debuter  a la  F-.te  interuationale  de  pedialrie  avec  des 
materiaux  posilifs. 

Independamment  de  cela  les  resultats  de  celle  enquire  seront  publics  dans 
la  presse  russe  medicate. 


La  partie  scientifique. 

Ayant  fini  l'histoire  de  la  fondat.ion  du  congres  international  de 
pediatrie  que  nous  ouvrons  aujourd’hui,  je  feral  un  abrege  des  nom- 
breux  services  rendus  par  les  savants  franqais  dans  le  domaine  de  la 
discipline  clinique. 

Gel  Ie— ci  reclame  non  seulement  ses  droits  a 1’independance,  mais 
elle  merite  aussi  une  attention  particuliere  parce  que  la  pathologie  in- 
fantile appartient  aux  periodes  de  la  vie  humaine  ou  se  fonde  la  sante 
future  des  adultes  qui  sera,  elle.  d autant  plus  solide  qu’on  aura  pris 
soin  de  surveiller  la  marche  reguliere  du  developpement  physique  et 
intellectuel  de  l’enfant,  d eloigner  toules  les  traces  et  toutes  les  conse- 
quences des  maladies  qu’il  a subies.  Le  plus  grand  service  de  la  France 
dans  le  domaine  de  la  pediatrie  que  nous  avons  mentionne  plus  haut, 
e’est-a-dire  l'etablissement  du  premier  bdpital  d'enfants  a l’aube  des 
sciences  medicales  contemporaines,  est  Ires  bien  apprecie  par  le  pa- 
triarche  de  la  pediatrie  russe,  M K.  A.  Rauchfcss.  Voici  ce  qu'il 
dit  en  elfet  dans  son  ouvrage  Zar  Geschir/ite  der  Kinderheilcmstalten. 
« Es  ist  das  erste  und  bis  heute  noch  umfangsreiehste  Kinderbospital 

(1)  Ghr'iurdt’p,  f/ and  buck  der  Kinder  krankheHen,  I ltd.  2 Ablli.  1882. 

(2)  Ibid.,  1 ltd.  ler  Abth . 1881. 
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Europa’s  und  bat  durch  eine  Reihe  her  vorra  gender  Manner  die  Ent- 
wicklung  der  Kinderheilkunde  miichtig  gefordert  ; es  wurde  eine 
vortreflliche  padiatrische  Schuleund  die  Organisation  seines  irailement 
externe  war  vollstiindiger,  als  man  die  ambulatorische  Behandlung  bis 
dahin  und  zumeist  nach  in  unseren  Zeiten  einzuriehten  gewohnt 
war.  » 

La  participation  de-  nos  collfegues  framjais  depuis  le  moyen  age 
jusqu’aux  temps  modernes  est  decrite  d une  maniere  impartiale  et  scru- 
puleuse  par  M.  CIi.IIennig  (1)  dans  sa  belle  monographie  : Geschichle  der 
Kinder  hr  ankheilen  d’ou  nous  prenons  la  plupart  des  faits  avec  quelques 
complements  d’apres  le  traite  celebre  en  son  temps  et  qui  reste  tresins- 
tructif  jusqu’k  nos  jours  de  M.  F.  v.  Meissner. 

Deja  au  xive  siecle,  Guy  de  Chauliac  a decrit  pour  la  premiere  fois 
l’kydrocephalie  congenitale  et  propose  l’intervention  chirurgicale  des 
amygdales  pharyngiennes.  — Au  xvie  siecle  A.Vesale  nous  donne  1 expli- 
cation scientifique  de  l’asphyxie,  des  nouveau-nes  due  aux  mouvements 
respiratoires  prematures.  Ambroise  Pare  fait  un  tableau  exact  de  la 
rubeole,  Baillou  communique  le  premier  casdela  coqueluche  a Paris. 
Au  commencement  du  xvne  siecle  Louise  Bourgeois  fait  une  etude  detail- 
lee  de  la  sterilite  et  des  maladies  des  nouveau-nes  ; a Fan  20  du  meme 
siecle,  Habitot  insiste  sur  l’application  de  la  tracheotomie  et  nous  laisse 
une  exposition  systematique  des  maladies  desjeunes  titles  en  periode  de 
la  maturite.  1674  est  signale  par  la  decouverte  des  canaux  galactopbores 
(Pecquet).  Au  commencement  du  xvme  siecle  (1708)  Pecquet  recom- 
mande  instamment  aux  meres  d’allaiter  leurs  enfants,  Bordeu  (1720) 
prfeche  la  necessite  de  la  vaccination  preservatrice.  1732  Sabon  ecrit  sur 
les  hernies  congenitales,  1741  Audry  sur  les  parasites  intestinaux  ; au  mi- 
lieu du  m6me  siecle  paraissent  les  travaux  de  Littre  etMELLET  surun 
fungus  de  l’ombilic  ; vers  1770,  Bonet  et  Lieutaud  etudient  le  tableau 
clinique  de  l’cedeme  glottique  ; en  1780,Lalouette  parle  avec  beaucoup 
de  details  de  la  souffrance  des  glandes  bronchiales,  Doublet  expose 
l’etude  sur  lues  neonatorum,  Grimaud  ecrit  un  traite  d une  grande 
valeur  sur  1’ alimentation  de  l'enfant. 

Bohn  fait  une  belle  description  de  l’ectopie  de  la  vessie  urinaire ; La- 
voisier dit  que  le  plus  sur  criterium  de  croissance  normale  de  1 enfant 
est  ^augmentation  du  poids  de  son  corps.  La  tin  du  xvin6  siecle  donne 
a la  litterature  pediatrique  les  travaux  suivants  : de  Mauriceau,  sur  les 
hemorragies  ombilicales  ; de  A . Pare,  Bartholin  et  Collet,  sur  les  inftam- 


(1)  Die  Kinder  hr  ankheilen,  Leipzig,  1844. 
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nialions  du  bourrelel  ombilic.al ; d’Ontrepont,  sue  las  bruits  du  crr.ur  chez 
le  foetus  dans  les  cas  de  manque  d’oxygene  ; la  monographie  de  Levret, 
Observations  sur  I'allaitement  des  enfanls  (1781,  Paris). 

Le  commencement  du  xixc  siecle  se  signale  par  1 'apparition  d’un 
traite  originel  de  Chambon,  Des  maladies  des  enfanls,  et  d’une'  mono- 
graphie sur  la  gastromalacie  de  Gerard,  vers  1820;  Mannoir  decrit 
les  neoplasmes  del'ombilic ; A.  Duges,  L' inflammation  du  p&riloine  ; 
Bretonneau  et  Guersant,  Le  croup  ; Velpeau,  Les  lumeurs  de  la  moelle 
epiniere  ; Abercrombie,  L'encephalile  et  la  thrombose  cerebrate  ; Hillard, 
Les  hemorragies  renales  ; Billard,  Guersant  et  Blache,  Le  cancer 
aqueux  ou  noma. 

A la  rneme  periode  paralt  le  traite  de  A.  Duges,  sous  le  titre  Itecher- 
ches  sur  les  maladies  les  plus  import  antes  et  le  moins  connues  des  enfanls 
nouveau-nes,  Paris,  1821.  Vers  1830,  Denis  et  Billard  decrivent  C in- 
far  clus  hemorragique  des  reins  ; Fonnele,  la  letanie  ; Denis,  Chossat, 
Nonot,  les  formes  differentes  de  I'anemie  el  I'alrophie  de  I’organisme 
infantile  ; Landouzy,  les  paralysies  des  nouveau-nes  dues  au  forceps 
obstetrical ; Lebertin  propose  le  thoracocenthese  dans  les  cas  de  pleu- 
resie ; Berton  ecrit  un  Traite  des  maladies  des  enfanls  (1837,  Paris); 
Duparcque  k son  tour  public.  Nouveau  traite  pratique  des  maladies  des 
enfanls  depuis  la  naissance  (1838,  Paris) ; Richard  (de  Nancy),  Traite 
pratique  des  maladies  des  enfanls  (Paris,  1838). 

Vers  1840,  Bouillaud  parle  de  la  participation  du  coeur  au  rhuma- 
tisme  ; Barthez  et  Rilliet,  sur  la  gangrene  du  poumon  ; Baudey,  sur  le 
m6me  sujet ; Legendre  expose  l’etude  sur  I’aleleclasie  congenitale  du 
poumon  ; Mondiere,  sur  I'abces  relropharyngien  ; Duges,  sur  /' infection 
puerperale  des  nouveau-nes  ; Dubois,  sur  /’ electro therapie  chez  les 
enfanls  ; Deleau,  sur  les  sourds-muets. 

Les  travaux  de  Barrier,  Trdite  theorique  el  pratique  des  maladies  de 
lenfance  (Paris,  1842)  et  A.  Becquerel,  Traite  theorique  el  pratique 
des  maladies  des  enfants  (Paris,  1842)  jouissaient  d’une  grande  popu- 
larity, bien  meritee  d’ailleurs. 

Au  milieu  du  xixe  siecle,  Morton  et  Baillie  ont  decrit  la  luberculose 
des  poumons  chez  les  enfants  ; G.  See  a prouve  la  connexion  du  t huma- 
tisme  avec  la  choree.  A la  plume  de  Guillot  appartient  1 etude  sur  la 
mastile  chez  les  nouveau-nes  ; a celle  de  Bednar,  sur  les  hysles  du  cou , 
Nelaton  ycrit  sur  les  relvecissements  congenilaux  de  luteleie  che * les 
garqons  ; Barthez  et  Rilliet,  sur  t’hemophilie  ; Levret,  sur  l encepha- 
lite  ; Leroy  d’Etiolles,  sur  la  lithiase  a l age  infantile. 

Vers  1860,  Lendet  publie  ses  observations  sur  les  paralysies  ayanl 
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lieu  apres  le  typhus',  Meniere  travaille  sur  l’etude  de  Uoreille  interne  des 
nouveau -ties ; Gueusant  decrit  le  phymosis  congenital ; E.  Allix  fait 
beaucoup  d’observations  d une  grande  valeur  dans  le  domaine  de  la 
physiologie  infantile;  H.  Roger  6tablit  dans  une  forme  definitive  la 
relation  du  rhumatisme  avec  la  choree. 

Yers  1870,  Beroud  ecrit  sur  les  kystes  hydatiques  des  reins  ; H.  Roger, 
sur  les  pneumonies  cliez  les  enfants. 

Nous  allons  nous  arr&ter  en  detail  sur  quelques-uns  des  trails  anciens 
qui  presentent  aussi  au  moment  actuel  un  grand  inter^t  et  sur  les  tra- 
vaux  capitaux  en  domaine  de  pediatrie  qui  non  seulement  peuvent, 
mais  aussi  doivent  faire  la  gloire  des  collogues  franQais  comme  les  glo- 
rieux  tropbees  sur  1 'emulation  litteraire  des  peuples  contemporains.  Le 
livre  de  De  la  Fuze,  De  Cart  de  conserver  la  vie  des  enfants  (1883), 
imprime  dans  la  ville  de  Vilno  sous  la  censure  de  M.  Yvan  Berhmann 
constate  le  fait  que  parmi  les  medecins  praticiens  il  y avait  beaucoup 
de  personnes  qui  s’occupaient  exclusivement  des  maladies  infantiles  et 
qui  traitaient  ces  dernieres  avec  un  grand  succes.  En  particulier  il  est 
important  de  marquer  que  1’auteur  ne  trouve  presque  pas  d’objections 
pour  l'allaitement  de  l’enfant  par  sa  mere  et  ce  n’est  pas  tout  : « On  a 
vu,  dit-il,  cbez  les  femmes  maniaques  une  amelioration  si  etonnante 
survenir  apres  l’accouchement  que  l'alienation  a disparu  pendant  le 
temps  de  l’allaitement.  » A toute  femme  qui  nourrit  son  enfant  par  les 
seins,  on  defendait  absolument  l’usage  de  tousles  spiritueux  ; on  consi- 
derait  une  grossesse  nouvelle  comme  une  indication  formelle  pour  cesser 
l’allaitement  et  en  meme  temps  on  l’expliquait  ainsi  : « on  ne  peul 
croire  que  le  fcetus  ne  souffre  dans  le  sein  de  sa  mere.  » A c6te  de  ces 
conseils  raisonnes  et  bien  fondes  on  recommandait  la  tetinedela  vacbe 
comme  le  moyen  pour  introduire  les  aliments  a l’enfant,  principalement 
parce  qu’on  peut  la  conserver  en  proprete  parfaite.  On  voyait  dans 
l’allaitement  artificiel  ou  trop  prolonge  une  cause  principale  du  deve- 
loppenaent  de  la  scrofule.  On  recommandait  dans  le  regime  alimentaire 
des  enfants  plus  &ges  des  matieres  du  r6gne  vegetal.  A propos  des 
exercices  physiques  on  dit  que  l’art  militaire  peut  entrer  dans  leur 
composition,  mais  avec  la  condition  obligatoire  de  leur  dosage  scrupu- 
leux  d’apres  l’&ge,  les  forces  et  les  quality  individuelles  des  enfants,  et 
qu’apres  les  occupations  d’une  courte  dur6e  doivent  suivre  les  grands 
intervalles  du  repos. 

Sur  leducation  des  enfants,  on  lit  les  mots  suivants  : « En  general 
les  paroles  et  les  actions  des  parents  ou  de  ceux  qui  en  tiennent  lieu, 
doivent  6tre  reservees  devant  la  jeunesse.  « Hors  du  conseil  indiqu6 
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plus  haul  d’employer  la  tetine  de  la  vache  pour  l’ali mentation  de  l'en- 
lant  on  trouve  dans  ce  livre  beaucoup  de  bizarreries,  par  exemple.-  que 
les  aphtes  et  le  rnuguet  sont  la  meme  chose,  que  la  dentition  est  une 
maladie  veritable  pendant  Iaquelle  les  frictions  de  la  bile  de  bceuf  sont 
tres  utiles,  que  la  scrofuleet  la  tuberculose  sont  les  monies  maladies, 
que  le  rachitisme  se  manifesle  com  me  la  suite  de  la  scrofulose.  11  n'y  a 
pas  de  raison  de  s’etonner  de  ces  jugements,  car  beaucoup  de  nos  vues 
contemporaines  Coqueront  le  sourire  de  1’bistorien  futur. 

Le  livre  de  M.  Billard,  Traite  des  maladies  des  mfanls  nouveau-nes 
et  a la  mamelle  (Bruxelles,  1835)  muni  d’un  grand  nombre  d'observa- 
tions  personnelles,  demontre  cbez  l'auteur  un  observateur  plein  de 
verite  et  le  medecin  qui  se  critique  lui-m6me.  Dans  l’introduction  ins- 
tructive, il  declare  la  these  que  la  science  n’oubliera  jamais,  c’est-a- 
dire  : « Les  enfants  peuvent  naltre  sains,  malades,  convalescents  ou 
enticement  gueris  d’une  ancienne  maladie  ».  On  a fait  l'attention  sur 
cela  que  le  pouls  des  enfants  nouveau-nes  peut  6tre  tres  frequent  ou 
egal  a celui  de  Ladulte  sans  aucune  deviation  patbologique.  Les  affec- 
tions congenitales  et  acquises  de  la  peau  sont  decrites  d’une  maniere 
plus  detaillee  que  chez  personne  des  auteurs  suivants.  En  decrivant  le 
rnuguet  com  me  une  maladie  sni  generis,  Billard  en  distingue  deux 
formes  : la  forme  couverte  et  la  forme  decouverte  « soit  que  ces  mem- 
branes aient  un  epithelium,  soit  qu'elles  n’en  aient  pas  ».  L incision  de 
la  gencive  pour  soulager  la  sortie  des  dents  est  comptee  com  me  la 
methode,  gr&ce  a Iaquelle  le  medecin  peut  se  compromettre,  comme 
c’etait  dans  le  cas  decrit  par  Van  Swjeten  ou  la  dent  est  sortie  8 mois 
apres  l’incision. 

Le  livre  de  F.  Vallei,  Clinique  des  maladies  des  enfants  nouveau-nes 
(Paris,  1839)  contient  beaucoup  de  materiaux  cliniques  et  patbologo- 
anatomiques  avec  un  grand  nombre  dedications  precieuses.  par 
exemple  : que  le  pouls  irregulier  depend  de  1’etat  de  fievre  et  dans 
plusieurs  cas  qui  ont  une:issue  triste,  il  n’est  pas  sensible  pendant  un 
ou  deux  jours,  que  1’application  des  stethoscopes  pour  Lauscultation 
des  po4umons  et  du  coeur  n’est  pas  conforme  au  but.  « Je  n'ai  jamais, 
dit-il,  pu  me  servir  du  stethoscope  d une  maniere  satisfaisante,  mais 
il  m’a  toujours  ete  facile  d’appliquer  Loreille.  » Avec  cette  opinion, 
doit  6tre  d’accord  chaque  pediatre  de  nos  jours. 

Comme  oeuvre  tres  precieuse  il  faut  menlionner  Essai  sur  les  mala- 
dies du  coeur  chez  les  enfants  (Paris,  1869)  de  Rene  Blache.  Unique 
dans  ce  genre,  cette  monographic  est  munie  par  beaucoup  d’histoires 
de  maladies  et  de  sphygmogrammes  qui  sont  le  point  d’issue  a l etude 
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du  pouls  infantile  dans  les  conditions  normales  et  pathologiques.  Nous 
disons  sincerement  que  nous,  non  seulement  avons  beaucoup  appris, 
gr&ce  k travail  de  Blache,  rnais  nous  avons  trouve  la  sortie  de  cette 
for6t  que  nous  presen taient  les  traces  du  pouls  dans  les  diflerentes  p<$- 
riodes  de  l’&at  infantile.  II  est  important  de  designer  quel'auleur  de  ce 
travail  s’explique  categoriquement  au  sens  de  la  possibility  de  guerison 
de  l’insuflisance  mitrale  et  il  d^crit  un  cas  de  1’enfant  a l’age  de  3 ans 
qui  souflrait  de  rhumatisme  avec  l'endocardite  suivante. 

Trois  eminents  praticiens,  MM.  Blache  pere,  Roger  et  Trousseau 
exprimaient  un  grand  doute  en  sens  du  pronostic,  tanihs  que  les  ma- 
nifestations cliniques  ont  disparu  sans  traces  un  an  apres  1 apparition 
du  vice  organique. 

Pendant  1'annee  1877  est  parue  a Paris  i’oeuvre  de  Parrot,  L'athrep - 
sie.  C Unique  denouveau-nes.  Ce  liv re  remarquable  comme  le  resultat 
des  observations  minutieuses,  attentives  et  de  longue  duree  ne  seront 
pas  oublies  par  la  science. 

Le  grand  fils  de  sa  patrie  a demontre  pour  toujours  le  fait  fonda- 
mental  que  tous  les  malbeurs  et  tous  les  chagrins  des  enfants  sont  dus 
a l’allaitement  irregulier.  Nous  n’avons  aucun  droit  de  faire  quelque 
reproche  a Parrot,  mais  nous  devons  remercier  son  ombre  qui  plane 
invisiblement  au-dessus  de  nous. 

Dans  les  livres  superbes  de  M.  Roger,  Recherches  cliniques  sur  les 
maladies  de  Cenfance  (t.  I,  1872  et  t.  II,  1883.  Paris),  nous  avons  les 
plus  grands  materiaux  sur  la  temperature  chez  les  enfants  dans  les 
differentes  conditions  pathologiques  avec  les  resumes  pratiques,  qui 
sont  dignes  d’etre  nominees  les  lots  de  la  calorile,  selon  l’heureuse 
terminologie  du  grand  clinicien.  Les  temoignages  au  sens  de  1’inde- 
pendance  de  la  pediatrie  comme  de  la  branche  de  la  medecine  clinique 
sont  tellement  eloquentes  et  demonstratives  que  nous  ne  ferons  aucune 
faute  en  nommant  Roger  l^medecin  d’enfants  par  excellence. 

Le  tome  deuxi&me  comprend  la  grande  monographie  sur  la  coque- 
luche  dans  laquelle  l’auteur  decrit  ce  qu’il  est  possible  : les  accidents, 
les  deviations,  les  complications,  etc.  Qui,  entre  nous  ne  connait  pas 
les  trois  formes  de  cette  maladie  constatee  par  Roger,  Tussis  convulsiva 
calarrhalis,  nervosa.,  gaslro-inleslinalis,  et  trois  degres  de  cette  infection 
populaire  — coqueluche,  coquelucbette,  hypercoqueluche. 

Une  question  imporlante  au  point  de  vue  scientilique  et  aussi  plus 
pratique  sur  les  derangements  de  la  parole  chez  les  enfants  etait  le  su- 
jet  du  livre  de  E.  Colombat,  Traile  d'orihophonie,  1880.  Se  pr^sentant 
comme  le  r6sultat  de  nombreuses  observations,  d’une  connaissance  de 
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1 objet.  de  la  grande  erudition,  ce  traite  peut  loujours  eloigner  les  diffi- 
cultcs  diagnostiques  et  donner  la  puissance  dordonner  telle  ou  telle 
medication  aux  begues  de  toutes  formes  et  de  tous  degrds. 

Les  mn/in, ices  therapeuliques  et  cliniques  sur  Us  maladies  des  en- 
r«a  s (t.  I,  1882,  t.  11,  1887.  Paris)  de  Jules  S,„on  distinguent  par  la 
belle  exposition  et  par  le  dosage  prudent,  par  le  cboix  rigoureux  des 
medicaments,  Implication  desquels  n’est  pas  joinle  avec  le  risque.  Les 
observations  sont  faites  sur  le  materiel  de  « 1 b6pital  des  enfants  ma- 
lades  ».  Le  groupement  des  cas  et  leur  eclaircissement  cliniques  sont 
fails  avec  telle  babiletd  qua  present  aussi  on  prend  souvent  dans 
les  mams  ces  beaux  livres  pour  resoudre  des  questions  difficiles  en  do- 
mame  de  la  therapie  medicamenteuse.  Dans  la  partie  deuxieme,  un 
grand  interet  presente  le  chapilre  de  la  proscription  des  spiritueux,  de 
1 lode,  de  fer,  des  eaux  mindrales  chez  les  enfants. 

^ Dans  les  27  Lemons  cl' hygiene  infantile  (Paris,  1882)  de  J.-B. 
Fonssag rives,  est  recueilli  tout  grand  materiel,  citant  tant  de  verite  et 
de  sentences  classiques  que  celui  qui  ecritdans  ce  domaine  ne  peut  pas 
se  passer  dece  livre.  J1  faut  encore  ajouler  un  enlralnement  du  style  et 
une  inimitable  babilete  de  parler  joyeusement  sur  les  sujels  ennuyeux. 

Le  nom  de  E.  Bouchut  est  trop  populaire  a Paris  et  c’est  pourquoi 
nous  ne  devons  pas  en  parler  beaucoup.  De  trois  livres  deux  sont  des- 
tines aux  inedecins  el  aux  medecins  et  aux  eludianls  i Clinique  de 
I hopital  des  enfants  malades,  1884  ; Traile  pratique  des  maladies  des 
nouveau-nes,  des  enfants  ala  mamelle  el  de  la  seconde  enfance,  1885), 
le  troisidme  pour  le  public  ( Hygiene  de  la  premiere  enfance,  guide 
des  meres , 1882).  Dans  le  livre,  le  lecteur  trouvera  beaucoup  de  cas 
rares  avec  les  histoires  de  maladies,  redigees  avec  beaucoup  de  verite, 
dans  le  deuxieme,  d un  grand  volume,  est  exposee  la  palbologie  de 
1 age  infantile,  toujours  illustree  par  la  description  des  cas  originaux. 
Le  traite  pour  les  meres  repond  tout  a fait  a son  but. 

En  1883  a Paris  parut  le  livre  de  Blache,  Extraits  de  pathologic  in- 
fantile de  Blache  et  Gueksant.  Dans  l'inlroduction,  Ahchambault  dit 


que  cette  oeuvre  appartient  a un  fils  qui  eternise  la  inemoirede  son  pere 
et  de  son  grand-pere.  Les  reflexions  de  Blaciie  sur  lajdifference  entre 
les  enfants  des  periodes  dilferentes  de  la  vie  sont  instructives,  parce 
que  le  nouveau-ne  ressemble  si  peu  a 1 ecolier  de  10-12  ans  qu'aucune 
comparaison  de  leurs  organismes  ne  peut  elre  possible  faute  de 
traits  similaires.  Dans  le  chapitre  de  la  rougeole  s’expliquent  en  detail 
les  resultats  de  la  vaccination  par  le  liquide  prise  des  papules  exen- 
thematheuses  et  des  larmes.  La  vaccination  etait  faite  dans  le& 
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1222  cas,  elle  a r^ussi  dans  les  93  0/0  ; parmi  les  enfants  qui  torn- 
baient  malades  de  cette  infection  apres  la  vaccination  il  n’yavait  pas 
de  cas  models.  Le  tableau  clinique  de  la  meningite  tuberculeuse  est 
d«Scri t tres  exaclement,  rigoureusement  et  logiquement.  Un  peu  bizar- 
rement  sonne  une  negation  calegorique  de  la  quality  contagieuse  du 
muguet  et  de  l’autre  cote  toutes  les  assurances  precedentes  que  la  den- 
tition peut  provoquer  le  tableau  different  et  serieux,  des  sympthmes 
cliniques  subifs  a la  critique  rigoureuse. 

Le  Manuel  de  palhotogie  et  de  clinique  in  fan  tiles,  Paris,  1883,  de 
A.  Decroizilles,  dedie  au  maitreH.  Roger,  avaitle  but  de  donner  beau- 
coup  dans  peu,  il  poursuivit  les  laches  pratiques  des  eludiants  et  dans 
ce  sens  tout  est  fait. 

Le  Traile  clinique  et  pratique  des  maladies  des  enfants  de  Barthez 
et  Rilliet,  etant  imprime  a l'edition  premiere  encore  en  1853,  dans  la 
forme  renouvelee  et  remplie  (Barthez  et  Sanne,  t.  I,  1884,  t.  II,  1887, 
t.  Ill,  1891),  presente  l’ceuvre  plein,  syslematique,  impartial  et  on 
en  compte  les  auteurs  tout  a fait  justement  comme  les  patriarches  de 
pediatrie  moderne.  Ayant  laisse  en  dehors  tout  ce  qui  etait  probable 
etn’etait  pas  exact,  MM.  Barthez  et  Sanne  ont  donne  au  medecin  d’en- 
fantsle  livre  riche  en  sentences,  dans  lequel  on  trouve  toujours  une  re- 
ponse  a telle  ou  telle  question  clinique.  En  contenant  les  2,036  pages, 
cette  oeuvre  appartienl  seulement  aux  deux  personnes  et  il  peut  6tre 
nomine  en  verite  colossal.  Sa  clarte  d’explication,  une  hahilete  de 
de  differencier  sans  reproches  les  affections  separees  et  un  ton  persua- 
dant  le  lecteur  ce  sont  toutes  qualites  fondamentales  de  ces  livres  chers 
pour  nous. 

Un  petit  ouvrage  de  Auciiambavlt  [Lemons  cliniques  sur  les  mala- 
dies des  enfants , Paris,  1884)  consiste  en  8 lemons  joliment  composees  ; 
l’une  est  consacree  a la  question  de  l’application  des  vesicatoires  chez 
les  enfants  et  indique  les  mauvaises  consequences  qui  peuvent  resul- 
ter  de  l’usage  deplace  et  irregulier  de  la  methode  nominee. 

Le  grand  materiel  de  1’  « hopital  Sainte-Eugenie  » a donne  la  possibi- 
lity a M.  Cadet  de  Gassicourt  de  publier  le  travail  de  haute  dignite 
qui  etait  couronne  par  le  prix  Monlhyon.  Nous  parlons  du  Traitc 
clinique  des  maladies  de  I’enfance,  t.  I,  II,  III,  Paris,  1887.  Dans 
l’avant-propos,  hauteur  dit  tout  a fait  justement  l’adresse  de  ces  prede- 
cesseurs  « Je  ne  veux  ni  copier  ni  refaire  ».  Ces  mots  n’elaient  pas  une 
phrase  : dans  tous  les  trois  tomes  comme  le  fil  rouge  on  voit  les  qualites 
fondamentales  de  Touvrage  ; c’est  fonde  sur  les  faits  et  tout  lui  appar- 
tient  a lui.  En  particulier,  le  haut  prix  a une  description  des  infections 
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aigui;s  ou  on  parle  sur  la  deviation  et  combinaisons  differentes  d’une 
inaniere  qu  II  est  difficile  k croire  comment  un  seul  homme  pouvait 
faire  tout  et  si  bien.  Ge  livre  aura  encore  longtemps  k servir  d’ouvrage 
de  reference  et  la  science  ne  les  oubliera  pas  ces  livres,  le  souvenir  des- 
fjuels  ne  detruira  pas  mfime  le  temps  tout  puissant. 

Les  lecons  de  A.  Ollivier  (Lemons  cliniques  sur  les  maladies  des  en- 
fanls, Paris,  1889)  sont  dediees  k un  grand  citoyen  de  la  France,  Charcot, 
On  les  lit  avec  grand  inter6t  en  vue  de  1’originalite  parfaite  et  de  la 
beaute  de  1 explication.  Dans  (’introduction  est  examinee  la  question 
sur  l etude  de  la  pediatrie  pendant  le  xvuiB  siecle,  la  legon  seconde  exa- 
mine la  pseudo-hypertrophie  du  cceur  et  les  changements  des  limites  de 
ce  dernier  en  dependance  avec  l etroitesse  de  la  poitrine  en  diametre 
transversal  (la  m6me  opinion  appartient  aussi  a Germain  See).  La 
9e  legon  contient  la  clinique  de  la  choree  du  cceur.  La  30e  decrit  la 
pseudo-albuminurie. 

Le  petit  traits  pour  les  etudiants  de  M.  P.  Merger  [Manuel  de palho- 
logie  el  de  clinique  medicates  infantiles,  Paris,  1892)  est  compose  tout 
a fait  consciencieusement  et  contient  tout  l’essentiel. 

Dans  le  livre  de  M.  G.  Variot  ( Le  rnedecin  des  enfanls,  Paris,  1892 
avec  le  titre  « vulgarisations  scientifiques  »,  non  seulement  les  meres, 
inais  les  jeunes  medecins  trouveront  beaucoup  d’utile.  Comme  chef 
du  journal  <i  La  clinique  infantile  » notre  tres  honore  confrere  conduit 
la  propagande  des  methodes  de  la  Iutte  contre  la  mortality  infantile. 

Les  lecons  de  A.  Moussous  ( Recueil  de  lemons  cliniques  sur  les  mala- 
dies de  l' enfance,  Paris,  1893)  sont  destinees  aux  questions  les  plus 
confuses  de  la  pediatrie  clinique,  elles  sont  bien  ecrites  et  demontrent 
chez  1’auteur  un  observateur  profond. 

Le  livre  de  Sevestre,  Eludes  de  clinique  infantile , Paris,  1890,  fait 
connaitre  les  methodes  d'isolation  dans  les  infections  aigues  et  met  en 
vue  tout  peril  d infection  m61ee,  les  methodes  et  les  conseils  recom- 
mand^s  par  hauteur  sont  deja  acceptes  paries  representants  de  la  pedia- 
trie non  seulement  en  France. 

Ayant  ecrit  en  1893  un  petit  livre  sous  le  titre  « Lemons  cliniques  sur 
les  maladies  des  enf ants  »,  M.  L.  BAUAiELl’a  public  dans  1’editiou  seconde 
en  1904  sous  le  nom  « Precis  des  maladies  des  enfanls  »,  il  augmentait 
son  volume  presque  du  double.  De  ce  changement  le  traile  a seule- 
ment gagne  et  il  est  trfes  utile  pour  les  etudiants  ; M.  E.  Perier,  editeur 
du  journal  respectable  « Annales  de  medecine  et  chirurgieinfanliles  » 
adonneanotre  litterature  le  livre  pr£cieux  Hggikne  alimenlaire  des 
enfanls , Paris,  1895,  dans  lequel  on  peut  trouver  le  menu  alimentaire 
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detaille  pour  toutes  les  periodes  de  l’6tat  infantile  avec  les  ordonnances 
exactes  des  substances  nutritives. 

Dans  les  Lemons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants,  Paris,  1898, 
de  M.  E.  Ausset,  tout  est  original  et  on  lit  avec  un  intent  continuel.  Dans 
l’introduction,  l’auteur  dit : « A mon  modeste  avis,  cette  pathologie 
infantile  constitue  une  veritable  specialite  ». 

La  fin  du  xix*  siecle  a donne  a la  pediatrie  franQaise  une  oeuvre  enorme 
contenant  les  5 tomes  avec  une  participation  des  meilleures  forces 
scientifiques  nationales.  Nous  parlons  du  Traite  des  maladies  de  Pen- 
fance,  Paris,  t.  I,  II,  III,  1897,  t.  IV,  V,  1898,  dans  la  redaction 
J.  GranCher  et  J.  Comby.  Cette  ceuvre  fait  l’orgueil  de  la  France,  non 
seulenient  parce  qu  elle  a un  prix  scientifique  enorme,  maisaussi  parce 
quecette  composition  contenant  les  5 tomes  avec  les  4.348  pages  a trouve 
assez  de  lecteurs  pour  qu’il  ait  fallu  en  1 904  publier  une  deuxieme  edition 
de  5.254  pages... 

A la  lin  du  meme  xixe  siecle  a paru  le  traite  original,  de  toutes  qua- 
lites  scientifiques  et  pratiques,  de  M.  J.  Comby  ( Traite  des  maladies  de 
Pen  fance,  Paris,  1899).  Au  commencement  du  xxe  siecle  le  meme 
auteur  publia  pendant  deux  ans  une  serie  de  ses  travaux  : Formulaire 
therapeulique  el  prophylaxie  des  maladies  des  enfants,  Paris,  1900  ; Les 
medicaments  chez  les  enfants,  Paris,  1901;  Traite  du  rachilisme,  Paris, 
1901.  Ces  travaux  ont  subi  plusieurs  editions  et  ce  fait  demontre  iui- 
m6me  leur  signification  scientifique  et  pratique.  II  est  permis  de  dire 
que  parmi  les  pediatres  contemporains,  il  y en  a peu  d’aussi  labo- 
rieux  et  originaux  que  le  digue  representant  de  pediatrie  contempo- 
raine  de  la  France.  Si  nous  y ajoutons  P Alimentation  el  hygiene  des 
enfants  (Paris,  1908)  et  le  Formulaire  de  poche  pour  les  maladies  des 
enfants  (Paris,  1910),  nous  n’aurons  rien  qu’a  dire  : Vive  la  pediatrie 
franQaise  et  ses  infatigables  et  grands  travailleurs  !... 

En  domaine  de  l’etude  sur  les  enfants  arrieres,  M.  H.Tiiulie  a immor- 
talise son  nom  par  l’edition  de  l’oeuvre  sous  le  titre  ; Le  dressage  de 
jeunes  degeneres  ou  orlhophrenopedie  (Paris,  1900)  Ce  livre  contient  un 
grand  nombre  de  faits  qui  sont  systematises  tout  a fait  scientifiquement ; 
dans  chaque  ligne,  on  voit  une  foi  profonde  dans  le  futur  de  l'humani- 
te,  quand  parmi  ses  membres  il  y aura  toujours  moins  de  personnes 
qui  sont  nommees  par  la  m^decine  ancienne  minus  habenles.  Pour 
l’ordre  social  contemporain,  une  grande  signification  a une  des  positions 
de  l’auteur,  qu'il  a 6crit  dans  l’introduction  de  ce  livre  interessant. 
Voici  cette  position  : « Les  enfants  et  les  adolescents  coupables  ou  vi- 
cieux,  doivent  6tre  redresses  moralement  par  une  education  speciale, 
par  un  veritable  dressage  patiemment  et  longtemps  continue.  » 
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LiG  traits  dG  INI.  A.  Marfan  cst  paru  aMa  fin  du  xixe  si&cle  ct  a rem- 
pli  le  manque  essentiel  non  seulement  dans  la  litterature  fran^aise  et 
o’est  la  cause  que  ce  livre  magnifique  est  doji  traduit  en  toutes  les  lan- 
gues  de  1 Europe.  La  clarte  frappante  de  1 explication,  une  correction 
digne  d’imitation  par  rapport  aux  autres,  une  precaution  remarquable 
dans  les  resumes  et  Pautorit6  solide  et  immobile,  voili  les  quality 
grftce  auxquelles  l’ceuvre  de  1 eminent  pediatre  de  Paris  a un  succes 
tres  pop  ul  a ire. 

Un  livre  tres  instructs  de  l’inoubliable  M.  P.  Budin  {Le  nourrisson. 
Legons  chniques , Pans,  1900)  se  distingue  d’autres  traites  sur  I’allaite- 
ment,  parce  qu'il  a un  but  special  d un  caractere  social  — la  lutte  contre 
la  mortality  infantile,  ainsi  que  contre  le  fait  triste  de  « depopulation  ». 
13ans  cette  muvre  sont  decrites  avec  details  et  avec  une  enorme  connais- 
sance  de  son  affaire  deux  mesures  fondamentales  : goutte  de  lait  et  con- 
sultations de  nourrissons.  11  nous  reste  seulement  a dire  avec  M.  Jonnart 
dans  son  instructive  introduction  pour  le  livre  de  M.  Budin  : « C’est  un 
livre  que  tout  le  monde  peut  lire.  » 

Un  petit  livre  utile  de  M.  Eustache  (La  puericulture,  Paris,  1903) 
contient  tout  le  necessaire  du  vaste  domaine  de  l’hvgiene  infantile. 
Toute  1 attention  de  l’auteur  est  portae  sur  les  institutions  etles  mesures 
qui  servent  & la  conservation  de  la  vie  humaine  a sa  premiere  aube. 
En  appelant  tous  les  hommes  a la  lutte  contre  le  plus  grand  mal  de  la 
culture,  la  mortalite  infantile,  l’auteur  dit  que  cbaque  citoyen  doit  ap- 
porter  sa  pierre  a 1’edifice  dela  puericulture. 

A la  plume  de  1 homme  de  talent  M P.  Nobecourt  appartient  le  bon 
livre  paru  sous  le  titre7.es  infections  digestives  des  nourrissons  (Paris, 
1904),  c est-a-dire  le  domaine  ou  ll  a fait  beaucoup  et  bien  et  Precis 
de  medecine  infantile  (Paris,  1907),  un  petit,  mais  precieux  traite  selon 
son  sujet. 

Le  travail  de  MM.  Le  Gendre  et  Broca  (Traite  pratique  de  t/ierapeu- 
tique  infantile  medico-chirurgicale , 2°  ed.,  Paris,  1908)  est  tres  original 
et  digne  de  l’attention  parfaite.  Une  idee  heureuse  de  l’union  dans  un 
livre  de  la  therapie  medicamenteuse  et  chirurgicale  est  reussie  comme 
il  fallait.  Un  tel  livre  est  necessaire  a cbaque  medecin  pratique  pour 
verifier  ses  actions  pres  du  lit  de  l’enfant  malade.  Les  recherches  sont 
faites  facilement  parce  que  tout  est  situe  en  ordre  alphabetique. 

Un  livre  de  M.  H.  de  Rothschild,  Hygiene  de  I'al/ailemenl  (Paris, 
1899)  est  compose  coneciencieusement  et  fourni  a la  fin  par  la  statis- 
tique  instructive  de  la  mortalite-  infantile  de  M.  Dufour  a Fecamp,  ou 
a 6t6  ouverte  premierement  la  « goutte  de  lait  »,et  beaucoup  de  chifires 
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sont  cites  sur  le  meme  sujet  pour  la  periode  de  1891  jusqu’a  1897. 

La  grande  oeuvre  du  meme  auteur,  Traite  d hygiene  et  de  pathologic 
du  nourrisson  el  des  enfants  du  premier  age  (t.  I,  1904,  t.  II,  t.  Ill,  1 905), 
est  ecrite  avec  collaboration  de  ses  proches  auxiliaires.  En  contenant 
2291  pages  de  texte,  ce  traite  est  muni  de  bons  dessins  et  se  distingue 
parl’unite  du  systeme  malgre  la  participation  de  plusieurs  personnes. 
La  main  experte  du  medecin  bienfaiteur  est  vue  dans  chaque  section. 
Dans  la  monographie  de  M.  H.  Rothschild  ( Diyspepsies  et  infections 
inlestinales  des  nourrissons , Paris,  1904),  composee  clairement  et  plei- 
nement,  se  trouve  une  serie  des  dessins  qui  illustrent  la  (lore  iiatesti- 
nale  de  1'enfant  a la  mamelle  aux  conditions  pathologiques. 

Dans  l’ete  du  1909,  notre  honore  president  du  Comite  international , 
M.  le  professeur  Hutinel,  nous  a aimablement  envoye  le  traite  en 
cinq  tomes  yLes  maladies  des  enfants,  t.  1,  II,  III,  IV,  V.  Paris, 
1909)  qui  contient  toute  la  pediatrie  en  son  volume  complet,  le  dernier 
mot  de  la  theorie  et  de  la  clinique.  En  consistant  en  4.235  pages  cette 
oeuvre  fut  imprimee  dans  une  annee.  Dans  toutes  les  sections  de  ce 
traite,  le  nom  celebre  de  M.  Hutinel  occupe  la  premiere  place,  tandis 
qu’aux  noms  de  ses  auxiliaires  est  designee  la  seconde  place.  On  peut 
seulement  s’etonner  de  I’energie  et  de  la  grande  capacite  de  travail  de 
rhomme  qui  se  trouve  a l’avant-garde  d’une  grande  oeuvre  et  s’il 
n'ecrit  pas  tout  cela  completement,  en  tout  cas,  il  a vecu  lui-meme 
tout  ce  qui  est  ecrit  par  les  autres.  II  a vecu  sans  doute  parce  qu  on 
voit  dans  tous  les  tomes  du  traitb  un  seul  esprit,  le  m6me  style,  la 
meme  beaute  de  la  langue.  II  n’est  pas  possible  d’imaginer  et  donner 
au  premier  Congres  international  de  pediatrie  cadeau  meilleur  que 
celui-ci. 

Ala  meme  ville  de  Paris,  pendant  1909-1910,  a paru  l’edition 
tres  serieuse  par  son  idee  et  bien  composee  sous  la  redaction  de  M.  R. 
Cruchet,  La  pratique  des  maladies  des  enfants.  Diagnostic  el  therapeu- 
tique  (t.  I.  Introduction  a la  medecine  des  enfants;  t.  II.  Maladies  du 
tube  digestif  ; t.  III.  Maladies  de  1’appendice  et  du  peritoine,  du  foie, 
du  pancreas,  des  reins,  du  sang,  des  ganglions  et  de  la  rate).  Dans  la 
composition  de  cette  oeuvre  ont  pris  part  beaucoup  de  medecins,  parmi 
lesquels  les  auteurs  frangais  font  la  majorite.  Des  dimensions  de 
cet  ouvrage  on  peut  juger  de  ce  qu’en  trois  tomes  deja  publies  il  v a les 
1.464  pages  de  texte,  tandis  qu’on  propose  d’en  donner  sept. 

Nous  ne  voulons  pas  commettre  une  faute  et  ne  pas  normner  le  Traite 
des  maladies  du  nourrisson  (Paris,  1911)  compose  par  M.  A,  Lesage. 
Hors  de  l’intbret  enorme  que  donne  la  lecture  de  ce  bon  livre,  il 
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indique  toute  la  litteralure  de  cette  question  complexe.  Parmi  les qua- 
lities de  ce  livre,  la  rnodestie  de  l’auteur  occupe  une  place  importante  et 
ll  y a un  desir  de  ne  pas  im poser  ses  opinions  et  ses  vues  aux  autres. 

hn  qualite  de  supplement  a tout  ce  que  nous  avons  dit,nous  nommons 
encore  quelques  ouvrages  qui  avaient  a leur  temps  et  ont  a present  l in- 
teiet  tantot  scientilique,  tant6t  pratique.  Le  nombre  de  ces  travaux  est 
tres  grand  et  nous  nous  bornerons  a quelques-uns  de  plusieurs  bien 
connus  par  nous  : Maurin,  for  mu  lair  e magistral  pour  les  maladies  des 
en/anls  (Paris,  1888)  ; A.  Veillard,  Formulaire  clinique  et  therageu- 
tique  pour  les  maladies  des  en fonts  (Paris,  1888)  ; P.  Lefert,  La  prati- 
que des  maladies  des  enfant s (Paris,  1893);  H.  Gjllet,  Formulaire  d' hy- 
giene infantile  individuelle  (Paris,  1898)  ; Formulaire  (C hygiene 
infantile  collective  (Paris,  1899) ; P,  Lefert,  Aide-memoire  de  medecine 
infantile  (Paris,  1901)  ; R.  Foineau,  Formulaire  de  therapeutique  infan- 
tile el  de  posologie  (Paris,  1901)  ; E.  Terrien,  Precis  d' alimentation  des 
jeunes  enfanls  (Paris, lre  ed.  1901,  2°  edit.,  1908, 3*  edit.  1911);  iMo- 
nin,  Aledecine  de  l enfance  (Paris,  1905) ; M.  Chahuet,  Recherches  sur 
l'  absorption  des  graisses  chez  les  en  fonts  (Paris,  1904)  (Monographic). 

En  conclusion  nous  devons  dire  que  la  description  ci  tee  des  publica- 
tions et  des  merites  des  pediatres  frangais  est  loin  d’etre  complete  pour 
estimer  tous  les  tr&sors  que  le  genie  de  l'illustre  pays  a donne  et  donne 
a present  a notre  chere  speciality . 

Le  President  du  Comite  russe  : 
Prof.  J.  W.  Troitzky. 
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SUR  LES 

ANEMIES  DU  NOURRISSON 

Par  M.  le  Dr  LEON  TINIER, 

CHEF  ADJOINT  DU  LABORATOIRE  DE  LA  CLINIQUE  MEDICALE  DES 
MALADIES  DES  ENFANTS 


Les  progres  de  l’hematologie  ont  ete  considerables  depuis  quelques 
armies.  — Aussi  le  moment  est-il  propice  pour  mesurer  le  chemin 
parcouru  et  pour  jeter,  a la  lueur  des  Iravaux  modernes,  un  coup  d’ceil 
d’ensemble  sur  les  anemies  du  nourrisson. 

Historique.  — II  y a seulement  une  quarantaine  d’annees,  les  ane- 
mies, syndromes  essentiellement  cliniques,  ne  reposaient  sur  aucune 
base  scientilique,  sur  aucun  substratum  anatomique. 

Cependant,  les  recherches  de  M.  Hayem,  de  Malassez,  avaient  aLtire 
l’attention  sur  les  renseignements  fournis  par  les  numerations  des  ele- 
ments figures  du  sang.  II  fut  alors  possible  de  classer  les  anemies  d’apres 
la  diminution  du  nombre  des  hematies. 

M.  Hayem  avait  aussi  decrit  les  modifications  du  sang  sec.  Ses  re- 
cherches constituaienl  un  grand  progres,  mais  elles  dtaient  insuffisan- 
tes,  puisque  les  alterations  pathologiques  n’etaient  pas  distinguees  des 

reactions  physiologiques  et  que  les  lois  generates  de  fbematopolese 
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normalo  et  pathologique  n’etaient  pas  otabl ies  sur  des  constatations 
cliniques  et  experi mentales  d une  rigueur  absolue. 

La  decouverte  de  ces  donn^es,  indispensables  a la  comprehension  des 
faits,  fut  l’ceuvre  importante  des  savants  et  des  medecins  do  I’epoque 
contemporaine  que  l’on  peat  diviser  en  trois  periodes  : 

Periode  cylologique.  — Les  travaux  de  Neumann,  de  Ehrlich,  de  Do- 
minici,  distinguent  les  variates  leucocytaires  et  leur  valeur  semeiolo- 
gique.  — Ils  mettent  en  relief  le  role  des  organes  hematopo'ietiques 
auxquels  sont  di^volues  les  fonctions  de  production  ou  de  destruction 
des  globules.  — - Pappenheim,  Jolly,  Vaquez  et  Aubertin,  precisent 
la  signification  des  alterations  globulaires  ; ils  out,  en  outre,  le  merite 
de  montrer  que  les  reactions  sanguines  relletent  generalement  letatdes 
organes  oil  s’elaborent  les  Elements du  sang. 

L’etude  des  anomies  du  nourrisson  a largement  beneficie  de  ces  de- 
couvertes  qui  repondent  aux  lois  generates  de  l’hematologie.  II  v a cepen- 
dant,  aux  differentes  periodes  de  la  vie,  des  reactions  speciales  que  nous 
preciserons  dans  ce  rapport. 

Periode  chimique.  — En  matiere  d’anemie  infantile,  les  svmptbmes 
ne  sont  pas  seulement  en  rapport  avec  le  nombre  des  globules  rouges, 
mais  aussi  avec  leur  valeur  fonctionnelle,  avec  leur  teneur  en  fer,  en 
hemoglobine  ; facteur  d autant  plus  important  que  la  penurie  et  1’epui- 
sement  rapide  des  reserves  ferrugineuses  sont  communement  observes 
dans  le  jeune  4ge.  L’est  a Halle  et  Jolly,  k Petrone,  a Rist  et  Guillemot, 
a Leenhardt,  que  Ton  doit  les  travaux  les  plus  saillants  sur  cette  im- 
portante modalite  des  anemiesdu  nourrisson. 

La  periode  biologique  est  encore  en  pleine  evolution.  Elle  semble 
dominee  par  I’etude  des  processus  hemolytiques.  L’etape  vraiment  in- 
teressante  de  cette  periode  fut  precedee  par  les  recherches  concernant 
les  modifications  de  la  resistance  globulaire  (Hamburger,  Vaquez  et 
Ribierre,  Chaulfard  el  Rendu,  Widal,  Abrami  et  Brule) ; elle  fut  egale- 
ment  preparee  par  des  constatations  anatomiques  qui  ne  laissaient  guere 
de  doute  sur  la  nature  hemolytique  des  lesions.  Cependant,  les  rapports 
indiscutables  entre  1’hemolyse  et  certains  icteres  congenitaux  et  acquis 
n'ont  ete  etablis  que  par  les  publications  de  Minkowski  (1900),  mais 
surtout  par  les  travaux  de  Chauffard  (1907),  de  Widal  (1907)  et  de  Ieurs 
eleves. 

C’est  alors  que  l’origine  sanguine  de  l'ictere  idiopatbique  du  nouveau- 
ne  soutenue  des  1904  par  Leuret  se  confirme. 

Enfin,  le  cadre  des  processus  hemolytiques  tend  a s’elargir  singuli^- 
rement,  puisqu  il  est  maintenant  prouve  que  des  liens  pathogeniques 
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assez  etroits  relient  1’anemie,  en  apparence  banale,  avec  ou  sans  spl6- 
nomegalie,  aux  icteres  bemolytiques  les  plus  typiques. 

Ces  notions  n’ont  pas  settlement  un  intent  theorique  ; elles  nous  per- 
mettent  de  penetrer  dans  l’intimite  des  phenomfenes  biologiques  et  nous 
font  entrevoir  la  possibilite  d’une  orientation  nouvelle  de  la  tb^rapeu- 
tique  dont  nous  donnerons  un  aper?u  a la  fin  de  ce  travail. 


Plan  du  sujet. 


II  nous  a paru  utile  d’exposer  dans  un  premier  chapitre  l’etat  de  nos 
connaissances  sur  l'liematopoiese  normal?,  et  pathologique.  Get  expose 
nous  permettra  de  saisir  la  cause  des  differences  anatomo-cliniques 
qui  separent  les  anemies  du  nourrisson  de  celles  des  grands  enfants  et 
des  adultes. 

Voici  le  plan  que  nous  nous  proposons  de  suivre  : 

I.  — Recherclies  cytologiques. 

II.  — Recherclies  concernant  l’hemoglobine. 

III.  — Recherches  biologiques. 

IV.  — Recherclies  physiques. 

Puis,  nous  resumerons  les  points  suivants  : 

V.  — Anemies  graves  de  type  pernicieux. 

VI.  — Classification  generate. 

VII.  — Donnees  de  thdrapeutique. 


I.  — llcaiatopoicsc  normal**. 

A.  — Le  SANG  DU  FtETUS,  DU  PREMATURE,  DU  NOUVEAU-NE  ET  DU  NOURRISSON. 

— Chez  le  foetus , les  hematies  nucleees  sont  nombreuses  dans  les  vaisseaux 
peripheriques  ; les  normoblastes  dominent,  les  megaloblastes  ne  sonl  pas 
exceptionnels,  il  est  mfime  possible  d’observer  de  volumineuses  cellules  he- 
moglobiniferes  : les  metrocytes  de  Engel. 

Le  sang  du  premature  contient  une  moyenne  de  5.000.000  de  globules 
rouges  : ceux-ci  ont  des  dimensions  fort  inegales,  un  certain  nombre  sonl 
polychromatophiles . Les  normoblastes  sont  dautant  plus  abondants  que  la 
naissance  a ete  plus  precoce  et  que  la  temperature  se  maintienl  un  temps 
plus  long  au-dessous  de  la  normale  (3.450  a 0 par  millimetre  cube). 

II  existe  un  certain  degre  de  leucopenie,  les  mononucleaires  dominent, 
on  trouve  en  outre  quelques  myelocytes  et  plus  de  mastzellen  que  de  cou- 
tume  (de  Vicaris). 

An  moment  de  la  naissance,  dans  les  conditions  normales,  le  sangsubit  une 
concentration  qui  portele  nombre  des  globules  rougesaGmillionsenviron  el 
celuides  blancs  a 18.000  a 36.000  suivant  les  auteurs.  Les  polynucleaires  pre- 
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dominenl  (Carslanjen) ; on  Iroave  au»i  quelques  myelocytes  (Zelinskt  et 

^Amte'quelques  jours,  un  regime  permanent  setablit  et  se  maintient  ehez 
le  murriam.  Les  hematies  oscillent  entre  4 millions  et  4 millions  et  demi, 
les  leucocytes  entre  12.000  el  13.000.  Les  mononucleaires  (5b  0/0)  sont  plus 
abondanls  que  les  polynucleaires  (42  0/0).  Daprfa  Carslanjen,  les  po  ynu- 
cleai.es  eosinophiles  depassent,  a cet  age,  les  moyennes  habiluelles  (8  0/0) 


(Hutinel  et  Bigart). 

B.  - Les  organes  hematopoietiques  du  fcetds,  du  nouveau-ne  et  du  nour- 
hisson.  — La  structure  de  ces  organes  se  modifxe  avec  1 age,  ce  qui  nous 
explique  les  particularity  de  la  formule  hemo-leucocytaire. 

La  fonction  hematopo'ietique  est,  en  effet,  difiuse  chez  lembryon.  Pen- 
dant le  premier  mois,  les  normoblastes  se  reproduisent  par  division  nucleaire 
dans  les  capillaires  de  la  vesicule  ombilicale  et  du  foie.  Au  second  mois,  ce 
processus  s attenue  pour  se  developper  dans  la  pulpe  splenique.  A six  se- 
maines,  la  fonction  myelo'ide  est  localisee  au  foie  et  a la  rate.  C est  seule- 
ment  plus  tard  qu’elle  se  developpe  dans  la  moelle  des  os.  A la  naissance, 
moelle  osseuse  et  rate  fabriquent  seules  des  hematies,  et,  dans  le  cours  de  la 
premiere  annee,  la  rate  perd  la  faculte  de  produire  des  globules  rouges. 

La  moelle  osseuse  du  foetus  est  ricbe  en  tissu  lympho'ide  ; elle  contient, 
comme  cellules  anormales  a un  age  plus  avance,  des  gigantoblastes  et  des 
metrocytes  de  Engel. 

A la  naissance,  les  megaloblasles  persistent  pendant  un  certain  temps  dans 
la  moelle,  mais  ils  sont  inactifs,  car  l’hematopo'iese  est  en  grande  parlie 
assuree  par  revolution  des  normoblastes  qui  se  transforment  en  hematics 
ordinaires  (Dominici). 

Chez  le  nourrisson,  la  moelle  osseuse  est  active  et  rouge  ; mais,  conlraire- 
ment  a l'opinion  classique,  les  vesicules  graisseuses  apparaissent  des  les  pi  e- 
miers  mois  de  la  vie  ; il  ne  s'agit  pas  pour  cela  de  moelles  inaetives,  car  le 
tissu  myelo'ide  situe  entre  les  vesicules  est  doue  d’une  abondante  prolife- 
ration. 

On  sait  que,  chez  l’adulte,  la  fonction  myelo'ide  abandonne  peu  a peu  la 
diaphyse  des  os  longs  dont  la  moelle  devient  jaune  et  inactive.  Elle  se  can- 
tonne  alors  en  quelques  points  du  squelette  (sternum,  coles,  colonne  veile- 


brale). 

Au  tissu  lympho’ide,  dont  le  type  est  constilue  par  le  ganglion  lymphatique, 
est  devolue  la  formation  des  mononucleaires  non  granuleux  du  sang.  Le 
developpement  considerable  de  ce  tissu  dans  le  jeune  age  explique  le  nombre 
eleve  de  ces  cellules  dans  l’equilibre  leucocytaire.  Les  ganglions  du  nourris- 
son sont  particulierement  actifs,  le  tissu  conjonctil  y est  rudimenlaire,  le 
centre  germinatif  des  fol  lieu  les  est  tres  developpe,  les  sinus  sont  gorges  de 
cellules  lymphatiques,  les  eosinophiles  sont  rares  (Bezangon). 

La  rate  du  jeetus  concourt  a la  formation  des  hematies,  mais  cetle  fonction 
cesse  avant  la  fin  de  la  vie  intra-uterine.  Les  follicules  lymphatiques  sefont 
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remarquer  chez  le  nourrisson  par  Ieur  developpement  et  1’acti vit<5  de  la  pro- 
liferation cellulaire.  r 

La  fonction  macrophagique  est  pou  apparente  dans  les  conditions  normales  • 
mats  ll  ne  taut  pas  oublier  que  la  rate  n’a  pas  le  monopole  de  la  destruction 
globulaire  qui  est  diffuse.  Cependant  l'hemolyse  est  plus  accentuee  que  pen- 
dant la  vie  intra  uterine.  Comme  le  fait  remarquer  Kubens-Duval,  le  globule 
rouge  etant  depourvu  de  noyau,  centre  trophique  et  nulrilif,  it  s’use^plus et 
plus  vite  que  toute  autre  cellule. 


La  fonction  myeloide  est  rudimentaire,  il  existe  parfois,  soil  quelques  amas 
de  cellules  primordiales  a proloplasma  basophile,  soil  quelques  hematies 
nucleees,  mais  on  considere  comme  nulle  la  formation  de  cellules  de  la  sArie 
myeloide  par  la  rate  du  nourrisson. 


II.  — llcmntopoiese  patlioloffi«|ue. 


A.  — Le  sang  des  nourrissons  anemiques.  — Quelle  que  soit  la  cause 
et  le  degrede  la  dfiglobulisation  les  hematies  nucleees  passent  frequem- 
nient  dans  le  sang  circulant.  Les  normoblastes  sont  les  plus  commune- 
ment  observes,  mais,  il  n’est  pas  rare,  en  multipliant  les  examens  pour 
un  cas  donnA,  de  rencontrer  des  microblastes,  des  megaloblastes.  Le 
noyau  de  ces  cellules  est  generalement  arrondi,  mais  quelquefois  il 
est  bilobe  ou  triloba  ; ce  sont  des  formes  dites  « d’irritation  ».  La 
reaction  myeloide  du  sang,  suivant  l’heureuse  expression  de  Dominici, 
se  recommit  aussi  par  la  presence  de  myelocytes  et  de  formes  de  tran- 
sition. Contrairement  A ce  que  Ion  observe  chez  l’adulte,  cette  reaction 
s exteriorise  avec  la  plus  grande  facilite,  mbine  au  cours  de  l’anemie 
legere  du  nourrisson. 

Ce  fait  s’explique  par  la  constitution  de  la  moelle  osseuse  qui,  tres 
riche  en  elements  cellulaires,  reagit  avec  une  extraordinaire  rapidile 
aux  sollicitations  toxi-infectieuses  et  aux  deperditions  sanguines.  En 
outre,  la  periode  fcetale  n’est  pas  eloignee  et  il  persiste  encore  un  cer- 
tain nombre  de  cellules  indifferenciees  a protoplasma  basopbiles  et 
d’bematies  nucleees  atypiques.  Deslors,  la  moelle  osseuse  laisse  passer 
dans  la  circulation  des  cellules  incompletement  evoluees  ou  m£me  des 
elements  embryonnaires. 

Une  diminution  tres  marquee  de  la  teneur  du  sang  en  hemoglobine 
avec  abaissement  de  la  valeur  globulaire  au-dessous  de  l’unite  est  aussi 
un  caractere  special  des  anemies  du  premier  Age.  « La  cause  de  cette 
particularity  parait  resider  dans  ce  fait  que  lelait,  aliment  normal  du 
nouveau-ne,  est  tres  pauvre  en  fer  et  n’apporte  pas  le  metal  necessaire  a 
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reparer  les  pertes  globulaires  qui  sont  le  primum  movens  du  processus 
antimique  (Ilutinel  et  Bigart). 

C'est  one  des  raisons  pour  lesquelles  les  anomies  de  cause  digestive 
sont  si  communes.  Le  rble  de  l’epuisement  rapide  des  reserves  ferru- 
o-ineuses  est  considerable  a cet  &ge,  et  nous  en  trouvons  une  preuve 
dans  la  lenteur  de  Involution  naturelle  de  l’anemie,  m6me  apres  regu- 
larisation  apparente  des  fonctions  digestives. 

Enfin,  une  variete  d’anemie  semble  bien  particuliere  aux  premieres 
annees  de  la  vie,  c'est  l’anemie  avec  splenomegalie  et  myelemie,  bien 
etudiee  par  Von  Jacksh  et  Luzet.  La  quantite  parfois  considerable 
d’hematies  nucleees  constatees  sur  les  lames  de  sang  sec  temoigne  de 
la  reaction  tres  vive  des  organes  hematopoietiques.  C’est  dans  ces  con- 
ditions que  les  formes  d’irritation  du  noyau  sont  facilement  observees, 
de  meme  la  reaction  megaloblastique  est  assez  commune. 

Tels  sont  brievement  resumes  les  caractferes  essentiels  et  particuliers 
des  anemies  du  nourrisson  ; nous  etudierons  ulterieurement  les  acqui- 
sitions recentes  concernant  les  modifications  cytologiques  du  sang  des 
jeunes  anemiques. 

B.  — Les  organes  hematopoietiques  des  nourrissons  anemiques.  — Les 
documents  concernant  fhematopoiese  pathologique  du  nourrisson  sont 
fort  rares.  Depuis  plusieurs  annees,  nous  avons  systematiquement  exa- 
mine, avec  des  techniques  modernes,  les  organes  hematopoietiques 
de  jeunes  enfants  anemiques  ou  atteints  d’affections  les  plus  diverses. 
Aussi,  pouvons— nous  preciser  la  nature  des  alterations  de  ces  organes 
et  entrevoir  ce  qui  est  special  a la  pathologie  du  nounisson. 

La  moelle  osseuse  nous  a semble  presenter  un  maximum  d’interet  en 
raison  de  sa  fonction  Elective  erythro  et  leucopoietique.  Les  reactions 
ganglionnaires  sont  secondaires.  Quant  aux  lesions  de  la  rate,  leur 
interpretation  est  delicate  puisque  les  reactions  lymphoide,  myeloide 
et  macropliagique  se  juxtaposent.  Souvent  aussi,  on  y obseive  la  trace 
d’inflammations  diverses  qui  masquent  et  deforment  les  modifications 
en  rapport  avec  fhematopoiese  pathologique. 

a)  La  moelle  osseuse  des  nourrissons  est  d’autant  plus  difficile 
k etudier  dans  le  tout  jeune  &ge  que  le  tissu  myeloide  est  loge  dans  un 
canal  medullaire  de  dimensions  exigues. 

1°  Pendant  Les  premiers  mois , le  meilleur  moyen  pour  etudier  la 
valeur  fonclionnelle  de  la  moelle  est  de  faire  des  impressions  de  forgane 
sur  lame  apres  pression  de  la  diapbyse  des  os  longs  ; on  se  rend  alors 
facilement  compte  des  proportions  respectives  des  di  lie  rents  elements 
cellulaires. 
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Lest  atnsi  que  chez  un  nourrisson  de  4 mois,  jumclle,  devenue 
alhrepsique  et  trfes  anemique  (Ro.  2.580.000.  II.  30  0/0),  l'examen  de 
la  moelle  osseuse  denotait  une  reaction  Ires  vive.  Celle-ci.'au  lieu  d’etre 
lluide  et  de  contenir  une  grande  quantite  de  sang,  fait  habituel  a cet 
Age,  etait  epaisse,  formde  presque  uniquement  par  la  juxtaposition 
d elements  granuleux  de  toutes  tailles  et  par  des  hematies  nucleus  dont 
un  certain  nornbre  presentait  des  figures  de  karyokinese. 

2°  La  moelle  osseuse  des  rachiliques  est  d’une  6tude  plus  facile.  En 
effet,  le  rachitisme  se  manifeste  avec  un  maximum  d’intensite  aux 
environs  de  la  premiere  annee,  et  il  s’accompagne  d'une  proliferation 
abondante  du  tissu  medullaire  avec  resorption  osseuse  secondaire.  On 
peut  aisement  obtenir,  sans  decalcificalion  prealable,  des  coupes  fines 
qui  se  prMent  a letude  cytologique  la  plus  detaillee. 

Voici  le  resume  des  recherches  que  nous  avons  entreprises  depuis 
cinq  ans  avec  notre  maitre  M.  Ilutinel  (1). 

Au  debut  et  dans  les  formes  de  moyenne  intensity  tout  se  borne  a 
une  proliferation  abondante  du  tissu  myeloide  dans  le  canal  medullaire 
et  dans  les  areoles  du  tissu  spongieux.  Dans  les  formes  severes,  la  moelle 
p roll  fere  de  telle  fagon  que  le  tissu  spongieux  est  creuse  de  logettes 
s ouvrant  les  unes  dans  les  autreset  finissant  par  communiquer  avec  le 
canal  medullaire  ; ce  dernier  se  pro  lodge  quelquefois  jusqu’au  voisinage 
du  cartilage  de  conjugaison. 


La  coloration  varie  du  rouge  saumone  au  rouge  vif  ; l’examen  des 
impressions  montre  qu  il  s agit  plutbt  de  moelles  en  reaction  myeloide 
que  de  moelles  congestives,  puisque  les  cellules  appartiennent  pour  la 
plupart  au  tissu  myeloide  On  note,  en  outre,  dans  la  majority  des  cas, 
des  signes  de  grande  activity  cellulaire  (karyokineses,  signes  d’irrita- 
lion  du  noyau,  elements  inegaux  de  faille). 

Les  coupes  montrent  une  resorption  plus  ou  moins  complete  de  la 
graisse.  Par  contre  la  sclerose,  a laquelle  on  a attribue  une  grande  im- 
portance est  loin  d’etre  constante,  meme  dans  les  formes  graves.  Quand 
elle  existe,  elle  est  generalement  localisee  au  pourtour  des  arterioles  et, 
dans  ce  cas,  la  proliferation  des  cellules  est  toujours  considerable  dans 
l’intervalle  des  vaisseaux. 


Citons,  a titre  de  modifications  inconslantes.la  degenerescence  pvcno- 
tiquedes  megacaryocytes  et  des  cellules  eosinophiles. 

Enfin,  nous  avons  signale  les  premiers  la  presence  d’ilots  de  tissu  lym- 
phoide.  Il  s agit  1&  sans  doute,  en  dehors  de  tout  processus  leucemique, 


(1)  Hutinel  et  Tixier.  Congres  de  Buda-Pesth  1909,  article  Rachitisme  in  V.  Huti- 
nei..  Les  Maladies  des  Enfants,  1909.  Soc.  de  Biologie , 1909. 
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d’une  reviviscence  du  tissu  embryonnaire  lymphoide  qui  existe  a l’etat 
latent  dans  la  rnoelle  osseuse. 

Les  recherches  de  MM.  Marfan,  Baudouin  et  Feuillie  (1)  concernent 
davantage  les  lesions  de  la  rnoelle  osseuse  dans  ses  rapports  avec  l’os- 
teogendse  pathologique  que  dans  ses  relations  avec  l’h^malopo'iese.  Ces 
auteurs  ont  etudie  la  rnoelle  surtout  au  voisinage  de  la  zone  d’ossifica- 
tion  cartilagineuse,  la  ou  les  lesions  du  rachitisme  evoluent.  Ils  insis- 
tent sur  l'intensite  parliculiere  de  la  sclerose  medullaire  des  canaux  de 
Havers . 

Par  contre,  nous  n’avons  jamais  pu  mettre  en  evidence  au  niveau  tie 
la  rnoelle  cliap/njsaire  une  sclerose  elendue  permettant  d'assimiler  l'or- 
gane  ainsi  modi  fie  a une  rnoelle  osseuse  aplaslique.  Dans  quelques  cas, 
on  voit  la  reaction  medullaire  s’epuiser,  mais  les  cellules  sont  seulement 
plus  distantes  les  unes  des  autres,  leur  proliferation  s’est  ralentie ; c’est 
dans  ces  conditions  que  I’on  note  les  signes  de  reaction  inflam matoire 
chronique  sur  lesquels  nous  insisterons  ulterieurement. 

La  plupart  des  varietes  d’anemies  s’observent  chez  les  racbitiques  ; 
c’est  dire  1’interet  que  presente  1’etude  de  leur  rnoelle  osseuse  quand 
on  veut  etablir  sur  des  bases  precises  les  lois  generates  de  I’hemato- 
poiese  des  nourrissons  anemiques. 

3°  Anenrie  Ires  accusee  el  rachilisme . — Voyons  s’il  existe  des  diffe- 
rences notables  quand  la  deglobulisation  domine  de  beaucoup  le  pro- 
cessus rachitique.  Chez  un  nourrisson  de  quinze  mois,  la  formule  san- 
guine rappelle  celle  des  anemies  de  type  pernicieux  (Ro.  1.850.000. 
Bl.  8700,  H.  20  0/0). 

La  rnoelle  a des  dimensions  tres  importantes;  sa  coloration  rouge 
saumon  laisse  pressentir  l’activite  de  la  proliferation  cellulaire.  Les 
modifications  bistologiques  sont  complexes.  Le  tissu  myeloide  en  hyper- 
plasie  est  tres  abondant,  mais  on  y trouve  intercalees  des  zones,  plus  ou 
moins  etendues  suivant  les  points,  de  tissu  lymphoide.  Les  signes  de 
reaction  inflam matoire  chronique  sont  diffus. 

De  telle  sorte  qu’on  note  seulement  des  differences  quantitatives  et  non 
qualitatives  entre  les  reactions  medullaires  des  racbitiques  atteints  d’une 
anemie  d intensite  moyenne  et  celies  des  nourrissons  dont  l’anemie 
prime  de  beaucoup  le  processus  rachitique.  Ge  fait  est  en  conformite  par- 
faiteavecce  que  1’on  constate  chez  l’adulte.  Les  infections  et  les  deperdi- 
tions de  sang  determinent,  comme  l’a  montre  Dominici,  des  reactions 
superposables  dans  leur  ensemble.  Mentionnons  cependant  que  la  pro- 


(1)  Marfan,  Baudouin  et  Feuillie,  Soc.  de  Biologie,  1909. 
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liberation  des  hfimaties  nucleus,  en  cas  d’anemie  profonde,  apparalt 
plus  manifestement  sur  les  impressions  de  moelle  osseuse  que  sur  les 
coupes  histologiques.  Dans  les  anemies  intenses  des  rachitiques,  les  he- 
matics nucleees  sont  beaucoup  plus  abondantes  (20  a 25  0/0)  dans  la 
moelle  osseuse  que  chez  les  rachitiques  ayantun  sang  normal  (3  a 5 0/0;. 

4°  Splenomegalie  avec  an&mie  el  myelemie.  — La  proliferation  m£- 
dullaire  porte  parfois  avec  une  predominance  elective  sur  les  hematies 
nucleees.  Pourtant,  chez  un  rachitique  de  dix  mois  qui  presentait  un 
syndrome  spleno-hematique  caracteristique,  les  myelocytes  granuleux 
etaient  de  beaucoup  les  plus  nombreux. 

Dans  plusieurs  cas,  nous  avons  ete  f'rappes  des  dimensions  restreintes 
de  la  moelle  osseuse.  Ce  fait  nous  etait  explique  par  1’intensite  de  l'he- 
matopoiese  extra-medullaire  qui  se  manifestait  chez  un  de  nos  petits 
inalades,  non  seulement  au  niveau  de  la  plupart  des  ganglions,  de  la 
rate,  du  foie,  mais  encore  au  niveau  au  pedicule  des  deux  reins. 

5°  Anemie  el  syphilis.  — La  moelle  a des  aspects  tres  polymorphes 
dans  la  syphilis  hereditaire  du  nourrisson.  Sevestre  (1)  a fait  a ce  sujet 
des  recherches  importantes  dans  le  service  de  M.  Hutinel.  Dans  les 
affections  anemiantes,  passees  en  revue,  les  reactions  medullaires  sont 
presque  superposables  aux  reactions  physiologiques  post-hemorragi- 
ques ; la  syphilis  imprime  au  contraire  aux  lesions  des  caracteres 
speciaux  que  Sevestre  resume  ainsi  : 

Premier  type  : Plaslique,  avec  amincissement  de  l'os,  disparition  de 
la  graisse,  proliferation  myeloide  intense,  absence  de  sclerose. 

Deuxieme  type  : Aplaslique , avec  sclerose  plus  ou  moins  accusee 
tendant  a supplanter  une  reaction  myeloide  attenuee. 

Ces  deux  etats  sont  sans  doute  des  stades  successifs  d un  meme  pro- 
cessus ; car  il  existe  des  formes  intermediaires.  Sevestre  insiste  sur  la 
presence  de  cellules  agglomerees  en  Hots  dont  le  noyau  est  arrondi, 
basophile  et  entoure  d’une  plage  protoplasmique  fortement  baso- 
pliile.  Ces  cellules  ressemblent  beaucoup  aux  myelocytes  orthobaso- 
philes  de  Dominici. 

Ces  reactions  cytologiques  ainsi  que  l’etendue  de  la  sclerose 
sont  considerees  par  Sevestre  comme  particulieres  ci  la  syphilis.  Nous 
estimons  que  ces  constatations  constituent  de  fortes  presomptions 
en  faveur  de  la  syphilis.  Cependant,  il  nous  parait  prudent  d’e- 
mettre  a cet  egard  quelques  reserves.  L’hematopoiese  pathologique 
semble  regie  par  des  lois  generales.  Nous  sommes  peu  habitues  a voir 

(1)  Sevesthe,  These  de  Paris,  juillet  1912. 
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corresponds  une  formule  cytologique  speciale  de  la  moelle  a 1 invasion 
de  l’organisme  par  tel  ou  tel  germe.  II  serait  des  lors  imprudent  de 
conclure  tant  qu’un  examen  minutieux  de  la  moelle  n’aura  pas  ete  fait 
au  cours  de  toutes  les  maladies  parasitaires  ou  non  parasitaires  (1). 

6°  Anemies  et  infections  graves.  — Presque  toujours  l’anemie  est 
d'intensite  moyenne,  sans  caractferes  bien  speciaux  de  la  moelle  osseuse. 
Parfois  au  contraire,  les  accidents  toxi-infectieux  evoluent  avec  une 
intensity  particuliere  et  l’anemie  peut  atteindre  en  quelques  jours  un 
degre  extreme.  Chez  un  nourrisson  qui  suceomba  rapidement  au  cours 
d’un  purpura  fulminans,  les  alterations  d6g6neratives  etaient  superpo- 
sables  a celles  dScrites  par  Dominici  dans  certaines  formes  d’anemie 
experimentale.  Les  hematies  nucleees  etaient  en  £tat  de  plasmolyse  et 
de  caryolyse  metachromatique,  la  decomposition  de  la  substance  hemo- 
globinifere  avait  entraine  une  disintegration  granuleuse  du  proto- 
plasma. 

Les  autres  elements  de  la  moelle  itaient  atteints  de  modifications 
analogues.  Ces  faits  doivent  etre  rares,  nous  ne  les  avons  qu’exception- 
nellement  rencontres. 

* 

¥ * 


Etude  synthetique  des  reactions  medulla  ires  du  nourrisson  anemique  . 
— Caracleres  de  suractivite  fonclionnelle  de  la  moelle  osseuse.  — Ceux- 
ci  ont  ete  resumes  recemment  dans  un  travail  de  Rubens-Duval  (2)  au^ 
quel  nous  empruntons  les  elements  essentiels  de  noire  description. 
Ils  correspondent  d'ailleurs  exaclement  aux  modifications  que  nous 
avons  observees  chez  la  plupart  des  nourrissons  anemiques. 

La  suractivite  se  nianifeste  par  une  vascularisation  plus  intense  et 
par  une  division  plus  active  des  cellules  surabondamment  nourries  ; 
celles-ci  elaborent  leurs  produits  differentiels,  murissent  et  les  elements 
aptes  a passer  dans  la  circulation  tombent  dans  les  sinus  veineux. 

Nous  avons  fait  ressortir  que  les  vesicules  graisseuses  existent  deja 
des  les  premiers  mois,  le  tissu  myeloide  s’infiltre  de  procbe  en  proehe 
entre  les  vesicules  qui  disparaissent  au  fur  et  a mesure  de  la  prolifera- 

(1)  Ribadeau-Dumas  (communication  orale)  a conslale  une  abondanle  sclerose  me- 
dullaire  chez  ([uelques  nourrissons  tuberculeux.  Dans  un  cas  de  tubercolose  nous 
avons  bien  trouve  une  sclerose  periarterielle  Ires  nelte  ; mais  les  elements  cellu- 
laires  n’elaient  nullement  etoulTes  comme  chez  certains  syph i I i liques  heredilaires. 

(2)  RunENS-DuvAL,  in  Le  sang , Gilbert  et  Weinberg.  J.-B.  Bailliere.  Volume  sous 
presse.  Nous  adressons  loos  nos  remerciements  a noire  collogue  el  ami  Rubens- 
Duval  qui  a bien  voulu,  avec  son  oblig-eance  habituelle,  nous  communiquer  son 
article  sur  les  organes  hematopoidtiques. 


12 


T1XIER 


tion  m&lullaire.  Les  vesicules  qui  ont  rdsorbe  leur  graisse  se  transfor- 
ment  en  cellules  conjonctives  fixes  anastomotiques.  Celles  ci  apres  avoir 
lait  relour  h I’dtat  indifferencie  forment  un  grele  reticulum  encore 
moins  visible  qu’a  l’etat  normal, car  il  est  davantage  masque  par  ['ac- 
cumulation des  cellules  mytdoi'des.  Cette  remarque  de  Rubens-Duval 
nous  explique  ce  fait,  qu'independamment  des  scleroses  patbologiques, 
le  reticulum  fibreux  est  si  peu  apparent.  C’est  seulement  au  cours  de 
certains  processus  inflammatoires,  exceptionnels  chez  le  nourrisson, 
que  le  reticulum  s'hypertrophie  et  manifesle  souvent  alors  une  activity 
pbagocytaire. 

La  proliferation  des  elements  myeloides  est  le  fait  des  karvokineses 
plus  que  des  divisions  directes.  Elies  donnent  naissance  k des  cellules 
de  plus  en  plus  petites  qui  s’accroissent  vite  pour  egaler  ou  depasser  les 
dimensions  des  cellules  meres. 

Rubens-Duval  distingue,  conformement  aux  travaux  de  Dominici, 
une  reaction  medullaire  tolale  on  par  tie  lie  suivant  que  la  reaction  s’e- 
tend  a tout  ou  partie  de  la  moelle  osseuse,  complete  ou  incomplete , 
suivant  que  toutes  les  varietes  du  tissu  mykloide  sont  ou  non  repre- 
sentees, parfaite  ou  imparfaite  suivant  qu’elle  aboutit  ou  non  a la  for- 
mation d’elements  murs. 

Nous  avons  trouve,dans  quelques  cas,des  differences  de  structure  en- 
tre  la  moelle  diaphysaire  et  celle  des  canaux  de  Havers  (rachitisme, 
syphilis  liereditaire).  Aussi,  pensons-nous  avec  Rubens-Duval  qu'il  se- 
rait  utile,  quand  on  parle  de  la  qualite  d’une  reaction  medullaire,  de 
specifier  la  region  ou  a etc  preleve  rechantillon  de  moelle  examinee. 

G6n6ralement,  la  suractivite  fonctionnelle  aboutit  a la  predominance 
des  myelocytes,  quelquefois  a celles  des  hematies  nucleees. 

Dans  les  anemies  graves  du  nourrisson  (surtout  anemie  pseudo-leu- 
cemique)  la  production  des  hematies  est  trop  hative  pour  qu’elles  puis- 
sent  arriver  toutes  a malurite.  Le  noyau  est  alors  expulse  avant 
elaboration  complete  de  l’kemoglobine  ; 1'bematie  est  basopbile  ou 
polychromatopkile,  aulieu  de  prendre  franckement  les  colorants  acides. 
Dans  ces  conditions  l’anisocytose  est  frequenle.  En  efTet,  normalement, 
seuls  les  normoblastes  se  transfor  ment  en  erythrocytes  de  dimensions 
sensiblement  egales,  qui  passent  dans  le  sang.  Les  microblastes  et  les 
m6galoblastes  assurent  uniquement  la  perpetuite  de  la  souche  des  ke- 
maties  nucleees  (Dominici). Au  cours  des  anemies, les  hematies  nucleees 
de  toutes  dimensions,  donnent  naissance  a des  globules  rouges  de  taille 
correspondante,  d’ou  anisocytose.  Enfin,  la  reaction  est  normo,  micro 
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ou  megaloblastique  quand  les  cellules  meres  passent  dans  le  sang  peri- 
pberique. 

En  cequi  concerne Tfiosinophilie  m£dullaire,  Rubens-Duval  fait  remar- 
quer  que  les  polynucleaires  sont  souvent  plus  nombreux  que  les  mye- 
locytes. Souvent,  ils  ont  deux  noyaux  distlncts  conformes  comme  ceux 
des  lymphocytes  (origine  lymphocytaire  probable).  Leur  noyau  est  sou- 
vent pycnotique  surtout  au  cours  de  certaines  inflammations.  Nous 
avons  fait  les  m6mes  constatations  dans  les  andmies  expenmentales 

consecutives  a des  alterations  du  pylore. 

Les  megacaryocytes  sont,  souvent  aussi,  atteints  dans  leur  vi tali te 
(pyknose  et  chromatolyse  du  noyau).  Leur  aetivite  macrophagique 
s'exerce  surtout  a l’encontre  des  polynucleaires  dans  les  anemies  conse- 
cutives aux  infections,  a l’encontre  des  globules  rouges  dans  les  anemies 


par  hemolyse. 

Caracleres  de  /’ epuisemenl  fonctionnel  de  la  moelle  osseuse.  Les 
caractferes  macroscopiques  sont  souvent  trompeurs.  Une  moelle  rouge 
peut  6tre  tout  simplement  hemorragique,  sans  reaction  d’hyperplasie. 
L’examen  bistologique  simpose  toujours  dans  les  cas  douteux. 

Rubens-Duval  oppose  aux  reactions  parfailes  pr£c6demment  dtudiees, 
les  reactions  imparfaites  ou  les  elements  n arrivent  pas  a maturite.  Sui- 
vant  le  degre  d evolution  des  cellules,  la  reaction  est  dite  larvaireou  em- 
bryonnaire.  G’est  le  fait  de  moelles  epuisees,incapables  dereagir  suivant 
le  type  physiologique. 

La  reaction  larvaive  est  caracterisee  par  la  proliferation  exclusive  ou 
predominante  de  myelocytes  orthobasophiles  qui  ne  peuvent  elabo- 
rer  dans  leur  protoplasma  les  granulations  diflerenciees  (type  de  la  sy- 
philis hereditaire). 

Dans  les  read, ions  embryonnaires,  £crit  Rubens-Duval,  le  caractere 
indiflerenci6  est  encore  plus  accuse  puisque  les  cellules  embryonnaires 
proliferent  seules.  Souvent  on  dit  alors,  surtout  quand  les  cellules  sont 
de  petile  taille,  qu’il  y a transformation  lymphoide  de  la  moelle  osseuse  ; 
mais  etant  donnee  l’unite  premiere  du  tissu  hematopoietique  il  serait 
plus  exact  de  dire,  suivant  la  conception  de  Dominici,  que  1 evolution 
myelo'ide  a fait  defaut. 

Ces  ilots  de  tissu  lymphoide  sont  particulierement  frequents  chez  les 
rachitiques  an6miques.  Nous  leur  avons  vu  revetir,  dans  ces  condi- 
tions, plusieurs  aspects:  soit  agglomeration  de  cellules  embryonnaires  a 
noyau  clair,  soit  juxtaposition  dense  ouclairsemee  de  petites  cellules  a 
noyau  contracte,  soit  enfin  disposition  classique  du  follicule  lymphatique 
avec  centre  clair.  Ce  dernier  aspect  est  plus  rare.  II  est  vraisemblable 
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que  de  semblables  modifications  existent  dans  d'autres  affections  cbro- 
niques  ; nous  ne  croyons  cependant  pas  qu’on  puisse  les  observer  avec 
plus  de  frequence  et  de  nettetd  que  dans  le  rachitisme. 

I.  aplasie  medullaire  est  le  dernier  terme  de  1’epuisement.  L’anemie 
aplastique  est  exceptionnelle  chez  le  nourrisson.  Petrone  (1)  relate  le  cas 
d un  enfant  de  dix  inois,  qui  n’avait  ni  myelocytes,  ni  normoblastes 
a l’examen  du  sang  (Colo.  Ro.  1.040.000,  H.  12  0/0).  Malheureuse- 
ment,  il  n’est  pas  fait  mention  de  1’etat  de  la  moelle ; et  nous  aurons 
1 occasion  de  montrer  que  la  formule  hemoleucocylaire  ne  reflete  pas 
toujours  la  situation  fonctionnelle  des  organes  hematopoietiques. 

Cependant,  1 aplasie  medullaire  peut  Mre  realisee  par  le  meme  me- 
canisme  que  cliez  1’adulte.  Coinme  1’a  montr6  Rubens-Duval,  elle  est 
primitive  ou  secondaire  a un  etat  d’hyperplasie.  La  regression  est  alors 
dentique  a la  regression  normale  du  tissu  myeloide  ; celui-ci  etant 
remplace  par  des  vesicules  adipeuses,  la  graisse  est  elaboree  au  sein 
des  cellules  conjonctives  fixes  du  tissu  reticule.  Ce  qui  reste  alors  du 
tissu  myeloide  tend  & reagir  de  faQon  anormale  : reactions  larvaires  et 
embryonnaires. 

II  nous  a semble  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  reaction 
medullaire  aplastique  s’ecartait  de  la  regression  physiologique  pour 
revetir  le  type  de  la  reaction  fibreuse  pathologique  decrite  pour  le 
ganglion  par  Rubens  Duval  et  Fage  et  pour  le  thymus  par  Tixier  et 
Mile  Feldzer.  En  effet,  chez  quelques  heredo-syphiiitiques,  etudies  avec 
Sevestre,  nous  avons  pu  voir  une  nappe  de  tissu  eonjonctif  se  substi- 
tuer  au  tissu  myeloide.  Les  obliterations  vasculaires  sont  ici  particu- 
lierement  communes  ; les  phenomenes  de  macrophagie  sont  evidents  ; 
les  signes  de  regression  cellulaire  trfes  accuses ; la  plasmolyse,  la  ca- 
ryolyse,  la  pyknose  des  Elements  evolues  et  la  disparition  des  cellules 
souche  achevent  de  donner  a ces  moelles  leurs  caracteres  d’inactivite 
fonctionnelle. 

Rapports  entre  l’etat  du  sang  et  des  organes  hematopoietiques.  — 
Dans  bien  des  cas,  la  reaction  myeloide  du  sang,  la  polynucleose,  l eo- 
sinopbilie  traduisent  l’hyperplasie  des  cellules  correspondantes  de  la 
moelle  osseuse. 

Toutefois,  dans  certaines  formes  d’anemies  graves,  ce  parallelisme 
manque  de  nettete  et  il  devient  difficile  d'etre  fixe  sur  la  qualite  des 
reactions  medullaires  en  se  basant  uniquement  sur  les  caracteres  des 
modifications  du  sang. 


(t)  Petrone,  Arch,  generates  de  medecine , 1907. 
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Voici  par  exemple  le  resume  des  examens  hdirriatologiques  de  quatre 
heredo-syphilitiques  qui  nous  ont  ete  communiques  par  Sevestre. 

VAI.EUR  HEMATICS 


AGE 

GL.  ROUGES 

GL.  BLANCS 

HEMOGL.  GLOBULA1RE  NUCLlilOES 

Obs. 

IV.  - I an 

3.236.000 

19.800 

50  0/0 

0.77 

0.6 

Obs. 

X.  — 1 mois 

2.592.000 

9.000 

80  0/0 

1 .54 

1.5 

Obs. 

XII.  — 2 mois 

2.680.000 

8.600 

60  0/0 

1.11 

0,4 

Obs. 

XIII.  - 3 mois 

2.744.000 

31.000 

75  0/0 

1.36 

0 

Hormis  le  nomhre  des  leucocytes,  les  m 

odifications 

du  sang 

sont, 

dans  leur  ensemble,  superposables.  Par  contre,  les  reactions  medullai- 
res  representent  quatre  types  differents  que  I’on  peut  ainsi  schematiser  : 

Obs.  IV.  — Reaction  plastique  a predominance  larvaire  (nombreux 
ilots  de  myelocytes  a protoplasme  basophile). 

Obs.  X.  — Reaction  plastique  complete  et  parfaite. 

Obs.  XII.  — Reaction  aplastique  presque  totale,  consecutive  a une 
regression  fibreuse  pathologique  de  la  moelle  osseuse. 

Obs.  XIII.  — Reaction  plastique  dans  le  canal  medullaire,  reaction 
aplastique  dans  les  canaux  de  Havers. 

Malgre  la  qualite  de  ces  reactions  essentiellement  dilferentes,la  mye- 
lemie  n’est  pas  beaucoup  plus  accusee  dans  un  cas  que  dans  l’autre.  De 
m6me,  en  ce  qui  concerne  les  reactions  leucocytaires,  9.000  leucocytes 
(obs.  10)  correspondent  a une  moelle  tres  riche  en  cellules,  alors  que 
8.600  (obs.  12)  sont  comptes  chez  un  heredo-syphilitique  ayant  une 
moelle  femorale  presque  completement  aplastique. 

Ces  constatations  nous  paraissent  interessantes  a un  autre  point  de 
vue,  car  elles  nous  montrent  le  polymorphisme  des  reactions  medul- 
laires  pour  une  variete  donnee  d’anemie  (heredo-svphilis  du  nourris- 
son).  Comme  l'a  montre  Dominici  pour  les  anemies  experimentales, 
tout  est  question  de  dose,  puisqu’il  su flit  de  faire  varier  les  conditions 
experimentales  pour  obtenir  tous  les  intermediaires  entre  l’hyperpla- 
sie  la  plus  minime  et  les  degfinerescences  totales.  C’est  done  la  une  loi 
generale.  Beaucoup  d’6lements  doivent,  en  effet,  varier  chez  les  heredo- 
syphilitiques  : la  virulence,  la  quantile  des  germes  agissant  localement, 
l’&ge  des  petits  malades  et  peut-etre  aussi  une  heredite  dystrophique 
qui  fait  sentir  ses  elfets  sur  tous  les  parenchymes  et  plus  particuliere- 
ment  sur  la  moelle  osseuse. 

Differences  entre  l’hematopoiese  pathologique  de  l’adulte  et  du  nour- 
risson.  — II  s’agit  surtout  de  differences  de  detail.  C’est  ainsi  que  le 
nourrisson  fait  plus  facilement  des  reactions  medullaires  larvaires  ou 
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ernbryonnaires  ; son  lissu  bematopo'ietique  reagit  plus  vite  el  plusrapi- 
tlement  aux  solicitations  les  plus  diverses  ; aussi  normoblastes  et  meme 
megaloblastes  sont-ils  lances  dans  la  circulation  avant  revolution  com- 
plete de  la  cellule  et  la  perte  du  noyau. Ces  constatations  sont  loin  d avoir 
la  meme  valeur  semeiologique  et  pronostique  que  chez  l'adulte. 

Ue  meme,  les  reactions  larvaires  ont  pour  consequence  le  passage 
dans  le  sang  de  cellules  dont  l’origine  est  souvent  difficile  a reconnattre, 
mais  qui  modifient  l’dquilibre  leucocytaire  au  detriment  des  polynu- 
cleaires. 

En  outre,  les  signes  d hematopoiese  extra-medullaire  (1)  sont  beau- 
coup  plus  exuberants  et  faciles  a mettre  en  evidence  chez  le  nourrisson, 
soit  au  niveau  de  la  rate,  soit  au  niveau  des  ganglions,  plus  rarement 
dans  les  autres  organes.  11  est  exceptionnel,  d’ailleurs,  que  cette  reac- 
tion soit  parfaile ; les  myelocytes  et  les  hemalies  nucleees  dominent 
et  encore,  dans  bien  des  cas,  la  myelocytose  est-elle  difficile  a reconnaitre 
car  il  s agit  de  reactions  larvaires  ou  ernbryonnaires. 

b)  La  rate  olfre  des  lesions  d’autant  plus  di fficiles  a interpreter  chez 
les  nourrissons  anemiques  que  les  fonctions  lympho'ide,  myeloide  et 
macrophagique  de  cet  organe  se  juxtaposent.  On  doit  aussi  tenir 
compte  des  processus  inflammatoires  ou  ri^actionnels  qui  se  traduisent 
par  des  determinations  vasculaires  ou  interstitielles. 

Le  maximum  de  complexity  des  lesions  est  realise  dans  les  anemies 
de  1 heredo-syphilis.  Paris  et  Salomon  distinguent  quatre  types  princi- 
paux  avec  de  nombreux  intermediates  suivant  la  predominance  des 
lesions  vasculaires,  interstitielles  et  parenchymateuses.  Sevestre  insiste, 
en  outre,  sur  la  presence  d elements  a protoplasma  basophile  rappelant 
le  myelocyte  orthobasophile  de  Dominici.  Enfin,  Rubens-Duval  a pu 
differencier  dans  la  pulpe  splenique  d’une  de  nos  preparations,  inde- 
pendamment  des  formes  cellulaires  deja  etudiees,  des  plasmazellen,  des 
cellules  d irritation  de  Turk  et  de  grands  mononucleaires  qui  sont  des 
formes  evolutives  voisines  des  plasmazellen.  Ces  constatations  donnent 
une  idee  du  poly morphisme  des  reactions  spleniques  au  cours  des  ane- 
mies syphilitiques. 

Differences  enire  les  reactions  spleniques  de  l’adulte  el  du  nourrisson. 
— Chezl  adulte,  Aubertin  admet  que  la  rate  est,  en  general,  peu  deve- 
loppee,  au  cours  des  anemies  graves  ; les  lesions  d’ordre  heinolytique 
ayant  entrain^  une  reaction  sclereuse  intense  de  1’organe.  Dans  un 
stade  initial  les  signes  de  destruction  globulairc  sont  tres  accuses,  tan- 

(1)  Voir  a ce  sujet  Rocu,  Jahr.  /.  Kinderheilk.  u . fihys . Eyzieliung . 1910. 
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tlis  que  dans  un  stade  ultime  la  rate  est  devenue  atrophique  et  fibreuse. 

L’hypertrophie  de  la  rate  est  un  signe,  sinon  constant,  du  moins 
habituel  chez  les  nourrissons  profondement  anemies.  II  existe  meme 
generalement  un  certain  rapport  entre  la  gravite  de  l’anemie  et  l'inten- 
site  de  la  splenomegalie.  C’est  que,  surtout  a celte  periode  de  la  vie, 
les  deux  termes  d’hypertrophie  et  de  sclerose  ne  s’excluent  nullement. 
La  complexity  des  reactions  parenchymateuses  et  interstitielles,  en  re- 
lation avec  la  multiplicity  des  fonctions  de  la  rate,  n’est  sans  doute  pas 
etrangere  a cette  particularity.  Peut-etre  doit-on  aussi  faire  intervenir 
la  plus  grande  facility  dans  le  jeune  Age  de  la  multiplication  des  cellules 
lymphatiques  et  medullaires. 

c)  Les  ganglions  lymphatiques  ont  un  role  plus  efface  dans  l'hemato- 
poiese  des  nourrissons.  Leur  reaction  est  cependant  commune  dans  les 
anemies  graves,  independamment  de  tout  processus  syphilitique,  tu- 
berculeux  ou  cutane.  Dans  ces  conditions,  la  plupart  des  lerritoires 
ganglionnaires  sont  atteints.  Les  adenopathies  ont  un  volume  modere 
qui  ne  rappelle  en  rien  les  tumefactions  ganglionnaires  dela  leucemie. 

Les  modalites  histologiques  ne  se  differencient  guere  des  reactions 
similaires  de  1’adulte.  L’hypertrophie  simple,  la  reaction  myelo'ide,  les 
phenomenes  de  macrophagie  sont  susceptibles  de  se  combiner  chez  le 
meme  enfant.  II  est  d’ailleurs  souvent  bien  difficile,  tout  comme  au 
niveau  de  la  rate,  de  rapporler  les  modifications  soit  aux  processus  ge- 
neraux  d’hematopoiese,  soit  aux  alterations  inflammatoires  banales  ou 
specifiques  (1). 

★ 

* * 


Depuis  quelques  annees,  les  recherches  cytologiques,  chimiques,  bio- 
logiques  et  physiques  se  sont  multipliees.  La  plupart  ont  eu  pour  point 
de  depart  la  pathologie  de  1’adulte,  cependant  les  anemies  des  nourris- 
sons en  ont  beneficie,  car  un  certain  nombre  de  resultats  n’etaient  que 
1’application  a des  cas  determines  de  lois  generales  de  1’hematologie.Nous 
devons  done  passer  en  revue  les  acquisitions  recentes  qui  ont  contribue 
a la  connaissance  plus  intime  des  anemies  du  jeune  age.  Certains  resul- 
tats semblent  definitivement  acquis;  d'autres  demandent  encore  des 
recherches  complementaires. 

(1)  Nous  ne  pouvons  entrer  dans  le  detail  des  alterations  du  foie,  du  thymus, 
etc...  qui  sont  inconstanles  et  dont  les  aspects  sont  presque  entiereinent  super- 
posables  aux  reactions  cytologiques  gendrales  que  nous  avons  etudiees. 
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1-  — Keclicrclics  cytologiquc*. 


Des  techniques  nouvelles  ont  permis  d’etudier  les  globules  rouges 
d’une  faQon  plus  precise  que  les  methodes  courantes  (hemateine,  Cosine  ; 
triacide,  bleu  polychrome,  etc...). 

La  coloration  v Hale  est  oblenue  par  etalement  sur  lame  de  Brillant-Cre- 
sylblau,  la  goutlelette  de  sang  est  ensuite  mise  par  dessus  entre  lame  et  la- 
melle,  au  bout  de  quelques  minutes  on  examine  a 1’immersion. 

De  bonnes  preparations  sont  obtenues  en  laissant  tomber  sur  des  lames  de 
sang  non  fixe  dix  gouttes  de  May-Grunwald  (alcool  methylique  eosinque 
de  bleu)  qu'on  laisse  agir  pendant  deux  minutes  ; puis,  sans  jeter,  on  ajoute 
dix  gouttes  d’eau  distillee,  on  melange  avec  soin  (contact  de  1 a 3 minu- 
tes). Ce  melange  est  ensuite  jete  et,  sans  lavage  prealable,  on  verse  du 
Giemsa  (6  gouttes)  etenduede  4 c.  c.  d’eau  distillee  qu’on  laisse  de  10  minu- 
tes a une  heure.  On  lave  et  on  seche  au  papier  buvard. 

Cesaris  Demel  (l)en  utilisant  la  coloration  vitale  trouve  differentes 
inclusions  globulaires  : A.  Filaments  enchev^tres,  B.  segments  filamen- 
teux  et  granuleux,  G.  -corpuscules.  Leur  nature  semble  diflerente  puis- 
qu’une  legere  metachromasie  caracterise  la  substance  B ; tandis  que 
le  pourpre  de  Spiller  teinte  en  rouge  la  substance  C.  Ce  sont  probable- 
ment  des  signes  de  juvelinite  puisque  les  globules  l’ouges  embryonnaires 
presentent  au  maximum  ces  particularites.  Au  cours  des  anemies  la 
substance  B augmente. 

Dora  Friedstein  (2)  etudie  les  signes  de  degenerescence  globulaire  qui 
s’observent  dans  les  anemies  experimentales  et  l’anemie  pernicieuse  de 
rhomme.  Dans  ces  conditions,  il  est  acsez  commun  de  trouver  des  for- 
mations intra  et  extra-globulaires  qui  se  colorent  en  bleu  verdatre  par 
le  Bleu  Nil.  Ce  sont  les  inclusions  de  Heinz,  se  dilTerencient  des  hema- 
toblastes,des  restes  nucleairesde  Jolly, de  la  substance  granulo-lilamen- 
teuse  et  du  grain  metachromatique  qui  accompagne  souvent  cette  der- 
nier e. 

Les  signes  de  regeneration  seraient  au  contraire  constitues  par  la 
polychromasie,  surtoutobservee  dans  les  macrocytes  et  les  gigantocytes, 

(1)  Cesaris  Demel,  Folia  hemalologica,  octobre  1907. 

(2)  Dora  Friedstein,  Folia  hemalologica,  octobre  1911. 
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les  restes  nucleaires  de  Jolly,  la  pigmentation  basophile,  la  presence  de 
normo,  micro  et  mdgaloblastes. 

Les  granulations  basophiles  ont  ete  etudiees  par  Strack  (1)  dans  le 
sang  de  l’embryon  et  dans  les  anemies  de  1’enfance.  Elies  existaient 
dans  ces  conditions  au  cours  du  rackitisme,  de  la  syphilis,  des  etats 
dyspeptiques . Le  fait  de  trouver  ces  granulations  dans  la  moelleosseuse 
comme  dans  le  sang  est  plus  en  faveur  de  la  regeneration  que  de  la 
degenerescence 

Les  constatations  de  Ravenna  (2)  parlent  dans  le  meme  sens  : dans 
le  traitement  des  anemies  un  des  premiers  efi’ets  du  fer  et  de  l’arsenic 
est  d’accroitre  le  nombre  des  hematies  granuleuses ; c’est  seulement  plus 
tard  que  Ton  note  le  releyement  du  nombre  des  globules  rouges  et  du 
taux  de  l’kemoglobine. 

J.  Jolly  (3),  dans  une  revue  critique  sur  les  granulations  basophiles 
des  hematies,  montre  combien  il  est  delicat  d’interpreter  les  constata- 
tions microscopiques.  Au  point  de  vue  technique,  il  fait  remarquer  que 
le  terine  de  coloration  vitale  n’est  pas  tou  jours  juste  ; en  effet  les  colo- 
rants produisent  souvent  des  alterations  artificielles  dont  il  est  difficile 
de  distinguer  les  lesions  primitives.  En  outre,  il  estime  que  l’accord 
n est  pas  encore  definitif  sur  les  caracteres  cytologiques  de  regeneration 
ou  de  degenerescence  des  hematies,  En  ce  cjui  concerne  la  polychroma- 
sie,  par  exemple,  Jolly  a montre  que  cet  aspect  etait  la  consequence 
« d une  quantite,  d hemoglobine  faible  unie  a un  etat  particulier  du 
stroma  ou  de  la  membrane;  ces  conditions  pouvant  se  retrouver  dans 
le  megaloblaste,  comme  1’indice  d’un  stade  jeune  devolution  ou  l’he- 
moglobine,  peu  abondante,  est  supportee  par  un  reste  de  protoplasma  ; 
mais  la  polyckromasie  peut  tout  aussi  bien  caracteriser  une  alteration 
dans  les  anemies  graves,  elle  est  alors  la  consequence  d une  quantite 
restreinte  d hemoglobine  unie  a une  hydratation  du  stroma.  » 

Il  serait  desirable  que  cette  etude  fut  reprise  avec  des  techniques  qui 
permettraient  d ecarter  les  causes  d’erreur.  Rien  ne  serait  en  effet  plus 
interessant  que  d etablir  sur  des  bases  ciiniqueset  experimentales  solides 
la  vaieur  semeioiogique  des  modifications  globulaires  qui  sont,  sans 
doute,  en  relation  etroite  avec  leur  vaieur  fonctionnelle. 

L etude  des  glorules  blancs  pr^sente,  au  premier  abord,  un  int^ret 
moins  direct  que  les  recherches  concernant  les  globules  rouges  ; et  pour- 
tant  la  morphologie  des  cellules  fournit  d’utiles  renseignements  sur  leur 

(1)  Strack,  Jahr.  f.  Kinderheilkunde , 1909. 

(2)  Ravenna,  Cong  res  de  medecine  de  Home , 1910,  in  Policlinico , 1911. 

(a)  J.  Jolly,  Arch,  des  mat.  coeur , vaisseaux  et  sang,  1908. 
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valour  fonctionnelle.  En  outre,  les  modifications  de  1’equilibre  leucocy- 
taire  demandent  & 6tre  inlerpretees  dans  certains  cas  el  sont  suscep- 
libles  de  fournir  dans  quelques  circonstances  des  donnees  interessant 
le  diagnostic. 

Variations  ?7iorphotoyir/ues.  — Arneth(l)  divise  en  cinq  classes  les 
polynucleaires  ; cliaque  classe  repond  au  nombre  correspondant  de 
fragments  nucleaires  ; la  cinquieme  comprend  ceux  qui  ont  cinq  frag- 
ments et  davantage.  Plus  la  division  nucl^aire  est  accusee,  plus  1’ele- 
ment  est  charge  d'anticorps.  C’est  un  moyen  de  mesurer  le  degre  de 
resistance  a l'infection,  et  d’en  etablir  le  pronostic.  En  ce  qui  concerne 
les  anemies  graves,  la  division  nucltiaire  est  poussee  tr&s  loin  ; cette 
polymorphose  correspond  a l’acmee  de  revolution  cellulaire.  II  en  resulte 
que  I’activite  et  la  richessede  ces  elements  en  produits  elabores  4galent 
eelles  de  plusieurs  leucocytes  a noyau  simple. 

La  doctrine  d’Arneth  n'a  pas  encore  ete  systematiquement  etudiee, 
a notre  connaissance.chez  le  nourrisson.  Ces recbercbes  auraient  pour- 
tant  de  l'inter6t,  maintenant  que  Ton  commence  a entrevoir  l'impor- 
tance  des  ferments  d’origine  leucocytaire  dans  les  processus  hemoly- 
tiques. 

Les  modifications  de  requdibre  leucocytaire,  demandent  parfois  a 
etre  minutieusement  interpretees.  Les  polynucleaires  sont  souvent  en 
nombre  restreint  dans  les  anemies  digestives  (10  a 20  au  lieu  de  40  a 
50  0/0).  Comme  nous  I’avons  montre  avec  Babonneix  (2),  on  doit  tenir 
compte,  au  cours  des  infections,  des  modifications  pseudo-leucemiques 
du  sang  qui  sont  generalement  de  courte  duree  (Tixier,  Flescli  et  Schom- 
berger).  Tout  recemment,  nous  n’avons  trouve  que  18  0/0  de  polynu- 
cleaires chez  un  nourrisson  dont  le  sang  etait  en  etat  d’oligosideremie. 
La  teinte  gris  verdAtre  des  teguments  etait  tellement  accusee  que  Ton 
aurait  pense,  au  premier  abord  et  en  faisant  seulement  un  examen  de 
1'equilibre  leucocytaire,  a un  etat  leucemique.  Dans  d'autres  conditions, 
une  infection  anemiante  peut  determiner  un  tel  essor  de  myelocytes 
dans  les  vaisseaux  peripberiques  que  la  meprise  est  encore  plus  facile 
avec  la  leucemie.  Jungmann  et  Grosser  (3j  rapportent  I’observation  d'un 
jeune  enfant  qui  eut,  apres  une  enterite  grave,  une  proportion  extraor- 
dinaire de  myelocytes  dans  le  sang.  On  pensa  a une  leucemie  mye- 
loide,  diagnostic  que  l’autopsie  ne  permit  pas  de  confirmer. 

Est-il  possible  d’obtenir  des  renseignements  precis  sur  la  cause  de 

(!)  Arnetii,  Deulsch  Arch,  fur  klin.  Med.,  1901. 

(2)  Babonneix  et  Tixier,  Arch,  denied,  des  enfanls,  1909. 

(2)  Jungmann  et  Grosser,  Jahr.  fiir  Kinderheilkunde,  1911,  I.  XXIII,  p.  38G. 


21 


LES  ANEMIES  DU  NOURRISSON 

telle  ou  telle  anernie  en  se  basant  uniquement  sur  l'equilibre  leucocy- 
taire.  Malheureusement,  les  maladies  les  plus  diverses  donnent  lieu, 
comme  nous  l’avons  vu,  a des  reactions  tresvoisines  des  organes  hema- 
topoieliques.  Ilest  cependant  une  infection  du  jeune  flge  qui  imprime 
souvent  aux  reactions  medullaires  et  spleniques  des  caracteres  assez 
sp^ciaux,  c’est  la  syphilis.  — Dans  de  cette  affection  essentiellement 
hereditaire,  la  formule  hemo-leucocytaire  met  souvent  en  Evidence  une 
augmentation  du  nombre  des  mononucleaires,  et  surtout  une  quantity 
relativement  assez  importantede  myelocytes  et  de  formes  de  transition 
(Sevestre).  — Les  hematies  nucleus  sont  frequemment  observees,  mais 
c’est  la  un  fait  tellement  banal  que  Ton  ne  serait  en  droit  de  lui  accorder 
une  importance  semeiologique  particuliere.  — Mononucleose  et  myelo- 
cvtose,  sans  avoir  une  valeur  absolue,  constituent  cependant  des  signes 
de  presomption  en  faveur  de  la  syphilis. 

Etant  donnee  l’absence  de  parallelisme  qui  peut  exister  dans  les 
anemies  graves  enlre  I’etat  du  sang  et  les  reactions  cytologiques  de  la 
moelle  osseuse,  on  s’est  adressea  diverses  methodes  susceptibles  de  don- 
ner  a cet  egard  des  renseignements  precis. 

Ghedini  (1),  apres  anesthesie  locale,  incise  les  plans  superficiels  re- 
couvrant  le  tiers  superieur  de  la  face  antero-externe  du  tibia  ; il  tre- 
pane  l'os  et,  au  moyen  d'une  seringue,  il  retire  un  fragment  de  tissu 
medullaire  qui  est  examinee  histologiquement.  Ce  procede  renseigne 
exactement  sur  i’etat  d’hyperplasie  ou  d’aplasie  medullaire  ; mais  nous 
savons  la  rarete  de  la  reaction  aplastique  chez  le  nourrisson  en  dehors 
de  la  syphilis. 

Aussi,  convient-il  d'utiliser  des  techniques  plus  medicales,  sanstrau- 
matisme  operatoire.  On  sait  qu’une  infection  survenant  an  cours  d’une 
anernie  plastique  s’accompagne  de  leucocytose,  tandis  que  dans  les  for- 
mes aplastiques  ou  l’activite  neutrophile  de  la  moelle  s’est  considerable- 
ment  attenuee  on  n’observe  ni  leucocytose,  ni  modifications  de  la  for- 
mule sanguine  (Mouisset  etPetitjean)  (2).  Aussi,  a-t-on  recemment  pre- 
conis6  l’epreuve  dite  a la  gelatine.  Von  Decastello  et  Krjukoff  ( Mediz 
Klinik,  19M)  se  servent  d’une  solution  de  gelatine  sterilioee  a 10  0/0 
dont  on  injecle  sous  la  peau  quelques  centimetres  cubes.  L’examen 
du  sang  fait  pendant  14  a 15  heures  apres  l’injection  met  en  evidence, 
seulement  quand  la  moelle  est  active,  une  leucocytose  a predominance 
polynucleaire.  A condition  de  surveiller  la  provenance  et  la  sterilisation 
de  la  gelatine, on  peut  sans  danger  utiliser  ce  procede  chez  le  nourrisson. 

(1)  Ghedini,  Gaz.  degli  ospedali,  2 f6vrier  1908. 

(2)  Mouisset  et  Petitjean,  Lyon  medical,  septembre  1908. 
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Des  recherches  delicates  onl  ete  entreprises  sur  l’affinite  specifique 
tie  1 hemoglobine  pour  1’oxygene,  sur  la  composition  chimique  exacte 
du  sang  total  et  du  plasma.  Ce  sont  surtout  les  variations  de  la  quan- 
tile d’limoglobine  qui  ont  donne  lieu  aux  travaux  les  plus  interessants. 

C’est  aux  p^diatres  francais  que  revient  l’honneur  d’avoir  decrit  un 
type  special  d’anemie  du  nourrisson.  MM.  Halle  et  Jolly  publierent  en 
1903  un  cas  de  chlorose  du  jeune  age  ; Petrone  fit  en  Italie  des  obser- 
vations analogues,  mais  ce  I'urent  surtout  les  publications  de  Rist  et 
Guillemot  (1906)  et  de  leur  eleve  Leenhardt  (these  de  Paris,  1906)  qui 
individualiserent  definitivement  ce  type  d’aiimie  pseudo  - chlorotique, 
d’oligosideremie  du  premier  age,  suivant  l’keureuse  expression  de  Rist 
et  Guillemot. 

Cette  forme  d’anemie  se  earacterise  d'apres  ces  auteurs  par  un  chiffre 
normal  d’hematies,  une  diminution  considerable  de  la  quantite  d’he- 
moglobine,  et  par  consequent  de  la  valeur  globulaire  ; en  outre,  l’oli- 
gochromie  est  intense,  1’equilibre  leucocytaire  n’est  pas  modifie,  la 
reaction  myelo'ide  fait  defaut.  L’anisocytose,  la  po'ikilocytose,  la  poly- 
chromatophilie  sont  toujours  plus  ou  moins  marquees. 

M.  Marfan  a observe  des  faits  semblables,  mais  il  admet  qu’il  y a 
beaucoup  de  caracteres  communs  entre  les  differentes  formes  des  ane- 
mies  du  nourrisson.  Bien  souvent,  chez  de  petits  anemiques  oligoside- 
remiques,  il  a pu  constater  une  diminution  plus  ou  moins  notable  du 
nombre  des  hematies,  une  leucocytose  moder6e  et  une  myelemie  legere. 
Nos  constatations  furent  identiques. 

En  realite,  le  fait  essentiel  de  cetle  variete  d’anemie  est  la  diminu- 
tion considerable  de  la  quantite  de  I hemoglobine  contrastant  avec  un 
nombre  d’hematies  sensiblement  normal  ou  en  legere  diminution.  Tous 
les  autres  caracteres  (variations  leucocytaires,  modifications  globuiaires, 
etat  myelemique  du  sang)  sont  contingents,  car  i Is  sont  inconstants  et 
de  sens  variable  suivant  les  cas.  Il  n en  demeure  pas  moins  eta bli  que 
l’oligosideremie  des  nourrissons  a acquis  droit  de  cite,  grace  aux  tra- 
vaux de  l’ecole  framjaise. 

D’ailleurs,  les  publications  se  sont  multiplies  sur  ce  sujet,  il  nous 
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suffira  de  citer,  en  France,  les  communications  de  Comby  (1),  de  Meiy, 
de  Renault  et  les  articles  didactiques  rficents  qui  insistent  tous  sur  la 
realite  de  cette  variete  d’anemie  du  nourrisson.  A 1 etranger,  mention- 
nons  parmi  les  m6moires  les  plus  importants,  ceux  de  Morse  (2),  de 
Mamerto-Acuna  (3),  de  Finkelstein  (4).  Tous  sont  en  concordance 
parfaite  avec  les  conclusions  des  memoires  frantjais. 

Nous  essayerons  d’dtablir  de  quelle  fa^on  se  constitue  1 oligosideremie 
et  dans  quelles  conditions  il  est  donne  d’observer  ce  syndrome  dans 
toute  sa  purete.  / 

Cet  etat  survient  generalement  pendant  la  seconde  annee,  c est  une 
anernie  acquise.  L’ali mentation,  presque  exclusivement  lactee,  a et6 
continuee  trop  longtemps  et,  comme  cet  aliment  ne  conlient  qu  une 
quantity  restreinte  de  fer,  les  reserves  ferrugineuses  sont  epuisees  plus 
vite  que  de  coutume  ; aussi  la  valeur  globulaire  abaisse-elle  singulie- 
rement. 

Mais  il  faut  s’empresser  d’ajouter  qu  un  certain  nombre  de  facteurs 
favorisent  la  depense  rap’dede  ces  reserves  ferrugineuses. H. Barbier  (o) 
fait  justement  remarquer  que  les  intoxications  accidentelles  ou  cbroni- 
ques,  que  les  diverses  maladies  infectieuses  du  jeune  age,  peuvent  aug- 
menter  la  depense  de  fer  et  diminuer  la  periode  de  tolerance  habituelle 
pour  l’alimentation  lactee  exclusive  ; et  cela  d’autant  plus  facilement 
tjue  les  enfants  ont  des  organes  bereditairement  pauvres  en  fer.  On 
sait,  d'ailleurs,  que  la  glande  bepatique  est  le  principal  organe  ou  s’ac- 
cumule  le  fer  et  il  est  curieux  de  rapprocher  des  constatations  cliniques 
de  M.  Barbier,  les  faits  anatomiques  de  Triboulet,  Ribadeau-Dumas 
et  Harvier  (6) ; ces  auteurs  ont  remarque,  au  cours  de  recherches  sur  la 
siderose  du  foie  cbez  les  nourrissons,  que  sous  l’influence  des  lesions 
cellulaires,  cet  organe  perd^it  le  pouvoir  de  retenir  le  fer. 

Toutefois,  en  ce  qui  concerne  la  physiologie  patbologique  de  l’oligo- 
sideremie,  il  semble  bien  que  l’alimentation  renfermant  trop  peu  du  pre- 
cieux  metal  dont  derive  l’hemoglobine  joue  un  r61e  preponderant.  11  y 
deja  longtemps,  Kunkel,  Gloetta,  cites  par  Leenhardt  (7),  realiserent  ce 
type  d’andmie  en  nourrissant  de  jeunes  chiens  exclusivement  avec  du 
lait  pendant  deux  mois.  Au  surplus,  les  resultats  rapides  du  traitement 

(1  ),Combv,  Archives  de  medecine  des  Enfants,  1007. 

(2)  Mouse,  Journal  of  the.  American  Med.  Associat.,  6 fevrier  1900. 

(3)  Mamerto  Acuna,  Hiv.  Soc.  med.  Argentina,  juillel-aoOt  1910. 

(4)  Finkelstein,  Her l.  klin.  Wochens.,  9 octobre  1911. 

(o)  H.  Barrier,  Journal  de  dietelique  el  de  bacleriotherapie,  1911. 

(6)  Triboulet,  Rihadeau-Dumas  et  Harvier,  Soc.  Biologic,  19  mars  1910. 

(7)  Leeniiarut,  Pratique  des  maladies  des  enfants,  t.  Ill,  1910. 
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ferrugineux  soulignent  encore  l’importance  de  la  theorie  alimentaire. 

Ces  faits  n’empfichent  en  aucune  fagon  d’admettre  l’existence  d’une 
oligosiderdmie  d’origine  congenilale.  IJne  mere  aneinique  donne  excep- 
tionnellement  naissance  a un  nouveau-ne  pr^sentant  des  lesions  analo- 
gues du  sang  ; il  est  admis  par  exemple,qu’une  femme  leucemique  en- 
gendre  un  enfant  sain,ce  n’est  done  pas  par  ce  mecanisme  direct  que  la 
penurie  d hemoglobins  se  constitue. Hutchinson  (1 ) insiste  sur  la  gemel- 
larite.la  quantite  de  fer  serait  insuffisante  dans  un  certain  nombre  de  cas 
pour  les  deux  enfants  et  e’est  assez  souvent  pour  l’un  d'eux  seulernent 
que  les  organes  sont  deficients.  De  rneme,  on  peut  incriminer  la  nais- 
sance avant  terme  ; il  est  tout  naturel  d’admettre  que  le  foie  du  prema- 
ture n’a  pu  emmagasiner  autant  de  fer  que  celui  du  nouveau-ne  nor- 
mal. 

Les  maladies  des  parents  qui  se  transmettent  a I’enfant  d'une  fa?on 
directe  (syphilis)  on  indirecte  (tuberculose)  influencent  sans  aucun 
doute  les  reserves  ferrugineuses.  Nicloux  et  Van  Yve  ont  dose  de  fer 
dans  les  organes  d’enfants  nes  a terme  et  chez  les  heredo-syphilitiques 
n4s  avant  terme,  ce  qui  est  la  regie  ; ils  ont  trouve  que  chez  ces  der- 
niers  la  quantite  de  fer  etait  environ  reduite  de  moitie.  D’autre  part, 
H.  Barbier  a constate  les  excellents  resultats  de  la  viande  crue,  des 
jaunes  d’ceuf,  des  farines  d’orge  et  d'avoine  sur  les  modifications  du 
sang  des  heredo-tuberculeux. 

A l’oligosideremie,  se  rattache  une  question  importante  de  diagnos- 
tic. Il  est  assez  frequent  de  voir  des  nourrissons  dont  la  decoloration 
des  teguments  fait  penser  a f existence  d’une  anemie  serieuse.  Et  cepen- 
dant,  1’examen  du  sang  ne  decele  de  diminution  bien  notable,  ni  du 
nombre  des  hematies,  ni  de  la  quantity  de  1’hemoglobine.  Nous  avons 
insere  dans  notre  th&se  (2),  un  certain  nombre  de  ces  observations  d’o- 
chrodermie.  MM.  Bezan^on  et  Labbe  (Traile  d' Hematologie)  estiment 
que  ces  enfants,  s’ils  ne  sont  pas  anemiques  au  sens  large  du  mot, 
doivent  cependant  Mre  consideres  commetels,  car  ils  sont  atteints  d’une 
aplasie  vasculaire  entrainant  une  reduction  importante  de  la  masse 
totale  de  sang.  Il  nous  semblait  cependant  difficile  d’assimiler  l'etat  de 
ces  enfants  a celui  des  anemiques  puisqu’ils  conservent  une  quantite 
d’hemoglobine  normale(3)  et  que  les  medications  speciales  auxanemies 

(1)  Hutchinson,  Lancet,  1904. 

(2)  A.  Tixier,  Th6se  de  Paris,  1907,  p.  119. 

(3)  On  sait,  en  eflet,  avec  quelle  rapidite  1’hemoglobine  diminue  chez  le  nourns- 
son  anemique.  L’abaissement  de  la  valeur  globulaire  au-dessous  de  I unite  est  ge- 
n(5ralement  un  des  premiers  signes  hematologiques.  Exception  doit  6tre  faite  cepen- 


25 


EES  ANEMIES  DU  NOURRISSON 

n’entrainent  aucune  modification.  Les  travaux  recents  de  Muller  (1) 
sur  la  pseudo-anemie  des  enfants  confirment  entierement  notre  concep- 
tion. Get  auteur  s’est  servi  de  methodes  precises  pour  comparer  chez 
des  sujets  normaux  et  chez  des  enfants  pales,  lepoids  specifique  dusang, 
la  quantity  totale  du  sang,  la  quantite  de  I’hemoglobine,  l’affinite  du 
sang  pour  I'oxygene  et  l’affinite  specifique  de  I’hemoglobine  pour  l’oxy- 
gene.  II  conclut  qu’il  existe  entre  ces  divers  Elements  des  relations 
etroites,  telles  qu'ils  se  compensent  mutuellement  quand  l’un  varie  ; 
d’autre  part,  beaucoup  d’enfants  p riles  ne  sont  pas  anemiques  malgre 
leur  aspect.  Muller  ajoute  qu’il  est  aussi  impossible  de  dire  a quoi  est 
due  cette  pt\leur  que  de  distinguer  par  l’examen  clinique  seul  ces  en- 
fants pseudo-anemiques  des  anemiques  vrais.  D’ou  la  necessity  sur  la- 
quelle  nous  insistions,  il  y a cinq  ans,  de  completer  loujours  l’examen 
clinique  par  une  numeration  globulaire  et  une  evaluation  de  la  quantite 
de  rhemoglobine  (2). 

dant  pour  un  assez  grand  nombre  de  cas  d’anemies  syphili liques  du  nourrisson. 
Sur  26  observations  recueillies  par  Sevestre,  li  fois  la  V.G  etait  superieure  a l’unite 
(i.05a  1.50),  4 fois  elle  etait  sensiblement  normale  (0.86  a 1.04),  5 fois  elle  etait 
franchement  inKrieure  a l’unite  (0.36  a 0.78). 

(1)  E.  Muller,  Jahr.  f.  Kinderheilkunde . Bd  LXXII,  p.  176,  1910. 

(2)  Consulter  egalement  pour  ce  qui  concerne  I’anemie  a type  chlorotique. : 
Comptes  rendus  de  la  28°  reunion  de  pediatrie.  Brunning,  304  pages.  Wiesbaden, 
1912.  J.  F.  Bergmann  ; Langstein  (de  Berlin).  Le  fer  dans  1’alimentation  nalurelle 
et  artidcielle  des  nourrissons  ; Benjamin  (de  Munich).  Formes  d’anemie  chez  les 
tout  petits  enfants. 


HI.  — llcclicrclics  liiolo^iquv*. 


Depuis  dix  ans,  les  recherohes  biologiques  qui  ont  le  plus  passionne 
les  medecins  sont  certainement  celles  qui  se  rapportent  aux  processus 
hemolytiques.  Com  me  pour  tous  les  problemes  de  biologie  generale, 
on  n entrevit  pendant  des  annees  que  des  donn^es  isolees  dont  l’inter- 
pretation  etait  hypotlnitique.  — Puis,  lorsqu’un  travail  de  synthese 
permit  de  comprendre  les  faits  dans  leur  encbainement  naturel  et  logi- 
que,  on  se  rendit  compte  du  role  preponderant  de  la  destruction  des 
globules  rouges  dans  un  grand  nombre  d’etats  cliniques  disparates  qui 
ne  semblaient  relies  au  premier  abord  par  aucun  lien  pathogenique. 

A vrai  dire,  les  reeberches  modernes  de  biologie  et  leurs  resultats 
furent  soupgonnfis  par  les  cliniciens,  frappes  de  constater  de  grosses 
deglobulisations  sans  trace  de  deperdition  sanguine  ; par  les  anatomo- 
pathologistes  qui  trouvaient  au  niveau  de  certains  visceres  les  marques 
d’une  destruction  sanguine  massive,  sans  qu’il  fut  possible  de  decou- 
vrir  la  moindre  fissure  vasculaire. 

L’enquete  biologique  fit  tout  d’abord  porter  ses  investigations  sur 
Fetat  des  globules  rouges  et  l'on  incrirnina  comme  facteur  important 
de  dtiglobulisation  la  diminution  de  resistance  des  hematies ; si  elles 
sont  si  facilement  detruites,  disait-on,  c’est  qu’elles  sont  plus  fragiles, 
mais  on  s’apergut  bien  vite  que  la  fragilite  globulaire  fait  souvent 
ddfaut,  qu’elle  est  parf'ois  legere  et  transitoire.  — Puis,  on  rechercha 
l’existence  dans  le  s6rum  sanguin  d une  substance  nocive  pour  les  glo- 
bules rouges.  — La  encore,  on  fut  frappe  de  l inconstance  des  resultats 
obtenus.  — Mais  on  ne  tarda  pas  a s’apercevoir  de  la  complexite  des 
phenomenes  hemolytiques  et  surtout  on  reconnut  qu  it  n’est  pas  tou- 
jours  possible  d’exterioriser  les  phenomenes  dans  un  tube  de  verre, 
apres  avoir  preleve  chez  un  malade  quelques  gouttes  de  sang  ou  de 
serum.  Eu  eflet, il  fut  prouve  qu’une  hemolysine  est  rarement  libre  dans 
le  serum,  qu’elle  represente  un  anticorps,  une  sensibilisatrice  suscepti- 
ble de  se  fixer  sur  les  globules,  figurant  un  antigene  specifique.  Ces 
globules  sensibilis^s  seront  alors  detruits  par  faction  du  complement 
du  plasma.  L'union  de  ces  trois  substances  forme  un  systeme  hemo- 
lytique  complet  qui  a pour  corollaire  une  destruction  globulaire  d'in- 
tensite  variable  suivant  les  cas. 
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Les  consequences  cliniques  de  ces  phenomenes  biologiques  sont  loin 
d’etre  les  m6mes  chez  tous  les  malades.  Elies  sont  subordonnees  a l’in- 
tensite  et  a la  dur£e  de  l’himolyse,  mais  il  est  possible  que  les  organes, 
charges  de  transformer  et  d’eliminer  l’hemoglobine  mise  en  liberte, 
interviennent  dans  une  certaine  mesure.  Quand  la  destruction  globu- 
laire  est  tres  accusee  dans  un  espace  de  temps  restreint,  l’h£mo- 
globine  est  en  trop  grande  quantite  pour  pouvoir  &tre  eliminee 
peu  a peu  sous  forme  de  pigments  biliaires.  — Tantbt  elle  passe 
en  nature  dans  les  urines  (hemoglobinurie) ; elle  subit  plus  souvent 
des  transformations  au  niveau  du  foie  et  les  derives  de  l’hemoglobine 
qui  ne  peuvent,  en  raison  de  Ieur  abondance,  suivre  lavoie  d’61imina- 
tion  normale,  passent  dans  le  sang  et  impregnent  les  tissus  en  deter- 
minant de  l’ictere  (ictere  hemolytique). 

On  peut  opposer  a ces  syndromes  de  destruction  sanguine,  genera- 
lement  massive  et  transitoire,  des  modalites  cliniques  bien  difl'erentes 
qui  repondent  a une  hemolyse  lente,  minime,  mais  prolongee.  — Dans 
ces  conditions, les  eliminations  biliaire  et  urinaire  s’effectuent  sans  s’exte- 
rioriser  aux  yeux  des  malades  et  souvent  meme  du  m^decin.  Depen- 
dant, le  cumul  des  deperditions  globulaires  conduit  a un  etat  d’anemie 
qui  revet  tous  les  intermediates  depuis  la  forme  legere  jusqu’aux  varie- 
tes  d’anemies  graves  de  type  pernicieux.  — L’anemie  est  le  signe  ob- 
jectif  le  plus  apparent,  tandis  que  I’ictere  fait  defaut  ou  est  rel6gue  au 
second  plan. 

Dans  d’autres  circonstances  enfin,  le  signe  le  plus  appreciable  est 
une  tumefaction  de  la  rate,  organe  destructeur  des  hematies,  qui  traduit 
ainsi  l’hyperactivite  de  sa  fonction. 

En  resume, deux  notions  sont  indispensablesaretenir  si  1’on  veut  ne  pas 
6tre  arr6t6  dans  la  comprehension  des  processus  hemolytiques  et  de  leurs 
consequences.  II  faut  se  rappeler  d’une  part,qu’il  nest  pas  toujours  possi- 
ble de  mettre  en  evidence  in  vitro  la  fragility  des  hematies  ou  la  presence 
d’une  lysine  libre  dans  le  serum  et  cela  parce  que  ces  elements  ne  re- 
presentent  qu  un  temps  donne,  parfois  tres  fugace,  de  combinaisons 
biologiques  complexes  aboutissant  a la  destruction  globulaire.  On 
doit  aussi  se  souvenir  que  des  manifestations  disparates  ne  sont 
souvent  que  les  resultats  respectifs  d’une  hemolyse  qui  peut  etre  soit 
intense  et  rapide.  soit  minime  et  prolongee.  Ces  divers  syndromes  s’ob- 
servent  parfois  chez  le  meme  malade  li  quelques  mois  d’intervalle  ; on 
les  constate  aussi  chez  des  membres  de  certaines  families  particuli&re- 
ment  exposees  aux  alterations  du  sang. 

Les  ph^nomfenes  hemolytiques  ont  fait  l’objet  de  rapports  et  decom- 
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rnunications  imporlantes  au  XIIe  Congrfes  franr;ais  de  ntedeeine  (Lyon, 
1911).  Le  role  des  hemolysines  en  pathologie  a 6te  particulierement 
bien  etudie  par  MM.  Guillain  et  Troisier.  Gela  nous  perrnettra  de  ne  pas 
entrer  dans  le  detail  des  techniques,  des  observations  et  des  theories 
qui  ont  ete  tesumees  et  mises  au  point  par  ces  auteurs.  Nous  nous con- 
tenlerons  de  passer  en  revue  les  acquisitions  recentes  susceptibles  d'in- 
teresser  la  pathologie  du  nourrisson.  Aussi,  envisagerons-nous  seule- 
rnent  les  deux  groupes  de  faits  suivants  dans  leurs  relations  avec  les 
processus  ltemolytiques  : 

1°  L'ictere  du  nouveau-ne. 

2U  Les  anemies  du  nourrisson. 

L’ictere  hemolytique  du  nouveau-ne.  — C'est  a Leuret  (1),  de  Bor- 
deaux, que  revient  le  Ires  grand  merite  d’avoir,  des  1902,  attire  1 ’at- 
tention sur  l’importance  des  phenomenes  ltemolytiques  dans  la  consti- 
tution de  certains  icteres.  Dans  une  serie  de  memoires  6chelonnes  de 
1904  a 1908,  Leuret  (2)  elablit  sur  des  bases  scientifiques  la  nature 
hemolytique  de  l’ictere,  en  apparence  idiopathique,  des  nouveau-nes. 
Mentionnons  les  recherches  complementaires  deCathala  et  Daunay  (3). 
Le  travail  du  professeur  Moussous  (4)  constitue  une  excellente  mise  au 
point,  nous  lui  empruntons  les  documents  necessaires  a la  redaction 
de  ce  cbapitre. 

Leuret  divise  en  trois  periodes  1’evolution  de  l’ictere  idiopathique  du 
nouveau-ne . 

Une  premiere  periode,  periode  preicterique,  periode  rouge , la  plus 
interessante  au  point  de  vue  pathogenique,  car  les  modifications  du 
sang  sont  facilement  d^celables.  Une  seconde  periode  icterique, periode 
jaune , pendant  laquelle  les  lesions  du  sang  disparaissent  generale- 
ment.  Enfin  une  troisifeme  periode  de  declin. 

Dans  la  premiere  periode,  qui  debute  du  ler  au  8e  jour  apres  la 
naissance,  le  primum  movens  semble  etre  un  refroidissement  du  corps 
qui  se  traduit  par  un  abaissement  de  la  temperature  rectale  (28°  a 36°) ; 
la  temperature  ambiante  et  la  moindre  resistance  a la  deperdition  du 
calorique  entrent  sans  doute  en  ligne  de  compte.  C’est  a ce  moment 
que  Ton  constate  une  teinte  rouge  bien  marquee  des  teguments. 

(1)  Leuret,  Folia  hematologica . janvier  1902. 

(2)  Leuret,  These  de  Bordeaux,  1904.  Gazette  hebcl.  sc.  med.  Bordeaux , 1908. 
Soc.  de  Biotogie  de  Paris,  1908.  Arch,  des  maladies  du  cceur,  des  vaisseaux  et  du 
sang,  1910. 

(3)  Cathala  et  Daunay,  L’obstelrique,  1908.  Soc.  de  Biologie , 190S. 

(4)  Moussous,  La  Province  medicate,  16  mai  1908. 
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La  diminution  de  la  resistance  globulaire  est  tres  accusee  ; dans  cer- 
tains cas,  elle  est  telle  que  l’hemolyse  se  produit  meme  dans  le  serum 
dit  isotonique.  On  note  alors  le  laquage  du  serum  dont  l’intensite  est 
proportionnelle  a ce  que  sera  I’intensite  de  l ictfere  (1).  Des  preuves  in- 
directes  de  l'intervention  d’un  processus  hemolytique  sont  fournies 
par  l’apparition  dans  le  sang  circulant  de  nombreuses  hematies  gra- 
nuleuses  (2)  et  de  quelques  hematies  nuclddes  (signes  de  regeneration 
sanguine).  Enfin,  si  l’enfant  succombe  on  constate  que  la  surcharge 
des  visceres  en  pigment  sanguin  est  considerable. 

A cette  periode,  les  urines  sont  hautes  en  couleur  ; elles  se  chargent 
d’uree,  de  phosphates,  de  pigments.  M.  Moussous  oonsidere  la  phospha- 
turie  comme  le  fait  d une  hemolyse  intense  ; Ion  sait  en  effet  que  la 
deperdition  urinaire  en  phosphore  donne  la  mesure  de  la  destruction 
leucocytaire.  Quant  aux  pigments,  ils  sont  mal  delinis  et  il  est  tres 
difficile  de  les  identifier.  L’oxyhemoglobine  parait  etre  le  corps  le  plus 
oxyde  d’une  serie  dont  lee  pigments  biliaires  et  urinaires  representent 
les  termes  les  moins  oxydes  ou  reduits.  Ce  que  Ton  trouve  dans  1 urine 
a cette  periode  preicterique  de  destruction  globulaire,  ce  sont  des  pig- 
ments du  groupe  uroh£matique  « nom  generique  qui  a l’avantage  d in- 
diquer  a la  fois  l’origine  sanguine  et  la  transformation  urinaire 
(Moussous)  (3). 

Dans  la  periode  d'ictere,  cliniquement  plus  objective,  mais  beaucoup 
moins  interessante  au  point  de  vue  pathogenique,  on  ne  trouve  que  des 
phenomenes  ddrivant  de  la  premiere  periode.  Le  serum  sanguin  est 
d’abord  orange,  on  y trouve  encore  au  spectroscope  les  raies  caracte- 
ristiques  de  rhemoglobine  ; puis  il  devient  franchement  jaune,  mais 
sans  donner  la  reaction  de  Gmelin. 

(ii  Le  laquage  n’est  d’ailleurs  pas  toujours  objeclif,  il  depend  de  la  quantite  et 
du  degre  de  l’hemolyse.  Leuret  n’a  constate  le  laquage  macroscopique  que  dans 
7 observations. 

(2)  Sabrazes  et  Leuret,  Societe  de  Biologie  de  Paris,  7 mars  1908. 

(3)  On  a fait  a Leuret  1’objection  suivante  : dans  un  certain  nombre  de  cas,  le 
serum  et  les  urines  renferment  des  pigments  biliaires.  Get  auteur  repond  tres  ju- 
dicieusement  que  quoi  qu’il  en  soit  de  la  nature  des  pigments,  que  l’bemolyse 
agisse  directement  en  produisant  des  pigments  sanguins  ou  en  donnant  secondai- 
remenl  des  pigments  biliaires,  la  doctrine  hemolytique  des  ic.teres  idiopathiques 
des  nouveau-nes  est  aujourd’hui  definilivement  elablie.  D’ailleurs,  Leuret  n’a  pas 
de  peine  a prouver  que,  pour  des  corps  tres  voisins  derives  de  l’hemoglobine,  les 
reactions  chimiques  sont  delicales  ft  interpreter  et  on  pourrait  ajouter  que  ce  terme 
de  pigments  biliaires  est  un  veritable  abus  de  langage.  La  cellule  hepatique  et  la 
bile  n’interviennent  en  aucune  facon  dans  la  biligenie  hemolytique  locale  des  se- 
reuses(J.  Troisier);  et  Frouin  n’a-t-il  pas  inonlre  que,  dans  ces  conditions,  la  bili- 
rubine  resulte  de  Faction  non  pas  des  cellules  hdpatiques  mais  des  leucocytes. 
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L ictore  cutaneo-muqueux  se  manifeste,  on  voit,  comrae  I’avait  si- 
gnale  Depaul,  la  teinte  de  la  peau  devenir  « 6corce  de  grenadier  », 
a van  l d’etre  franchement  jaune. 

A ce  moment,  les  modifications  du  sang  (fragility  globulaire  et  ac- 
croissement  du  nombre  des  hematies  granuleuses)  s’attenuent. 

Les  urines  sont  d’autant  plus  foncees  qu'on  les  examine  plus  pres  du 
debut  de  1 iclere  ; elles  renferment  des  pigments  aqueux  jaunes,  mais 
depourvus  de  rellets  rouge&tres  comme  a la  premiere  periode  ; ces  pig- 
ments derivent  aussi  de  l’hemoglobine,  mais  avec  un  degre  d’oxyda- 
tion  plus  eleve.  L elimination  urinaire  est  d'ailleurs  assez  rapide  et  les 
urines  ledeviennent  incolores,  alors  que  la  teinte  jaune  cutanee  va 
encore  persister. 

La  periode  de  declin  s’observe  de  dix  k quinze  jours  apres  le  debut. 
Le  serum  sanguin  reprend  alors  sa  teinte  normale.  La  coloration 
jaune  des  teguments  fait  enfin  place  au  rose  pale  del’enfant  bien  por- 
tant. 

Get  ictere  du  nouveau-ne,  nomme  aussi  par  1’ecole  de  Bordeaux 
« Erythrodermie  icterogene  »,  est  un  beau  type  d iclere  hemolytique 
avec  le  stade  d’hemoglobinemie  si  rarement  decelable  chez  1’adulte. 

M.  Bar,  MM.  Cathala  et  Daunay  ont  insiste  sur  la  fragilite  globu- 
laire des  nouveau-nes  qui  les  predispose  a I’ictere  ; cette  fragilite  dimi- 
nue  a mesure  que  l’ictere  s’accrolt, comme  si  la  production  de  pigments 
augmentait  la  resistance  globulaire  (Guillain  et  Troisier). 

Ces  faits  sont  naturellement  a distinguer  des  icteres  infectieux  vul- 
gaires  ou  graves  (maladie  bronzee  hematurique)  (1)  des  icteres  par 
malformation  des  voies  biliaires.  Dans  ces  conditions  le  tableau  clini- 
que  differe  totalement  et  la  resistance  globulaire  est  generalement 
augmentee  (2). 

Les  anemies  du  nouriusson.  — L’analyse  des  phenomenes  hemo- 
lytiques  est  entouree  chez  le  nourrisson  de  difficultes  techniques 
particulieres.  Cependant,  tout  plaide  en  faveur  du  rble  preponde- 
rant de  ce  mecanisne  dans  la  pathogenie  des  lesions  du  sang.  On 
trouve  d’ailleurs  tous  les  intermediaires  entre  la  destruction  globulaire 
assez  rapide  qui  s’accompagne  d’ictere  et  la  deglobulisation  minime 
mais  prolongee  qui  se  traduit  seulement  du  vivant  des  nourrissons  par 
une  anemie  de  degre  variable  avec  ou  sans  splenomegalie,  et,a  l’autopsie, 
par  une  siderose  tres  marquee  de  la  plupart  des  visceres.  Reactions 

(1)  Hutinel  et  Merklen,  in  V.  Hdtinel,  Les  maladies  des  enfants. 

(2)  Ferhand  (Marcel)  et  Robert,  Sociele  de  Pediatrie  de  Paris,  1910. 
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sanguines  primordiales  et  reactions  hepatiques  et  urinaires  secondaires 
peuvent  s’associer,  se  superposer,  donnant  lieu  aux  expressions  clini- 
ques  les  plus  diverses.  D’autre  part,  on  doit  encore  tenir  compte  dans 
Tinterpretation  de  ces  variations  de  1 etat  de  la  rate,  du  foie  et  des 
reins  ; si  par  exemple,  au  cours  des  anemies  syphilitiques,  l’ictere  est 
si  commun,  c’est  sans  doute  parce  que  le  fonctionnement  de  la  cellule 
hepatique  est  profondement  modifie. 

Nous  allons  essayer  de  degager  le  r61e  que  l’on  doit  attribuer  aux 
phenomenes  hemolytiques  dans  la  production  des  anemies  du  nour- 
risson ; celles-ci  surviennent  generalement  au  cours  des  affections  mi- 
crobiennes  et  parasitaires  ou  au  cours  des  maladies  a predominance 
toxique. 

Affections  microbiennes.  — Dans  un  travail  important  sur  les  ane- 
mies graves  qui  accompagnent  les  infections  aigues,  Ribadeau-Dumas 
et  Poisot  (1)  « insistent  sur  ce  fait  que  la  deglobulisation  est  la  conse- 
quence de  la  propriete  qu’ont  certains  microbes  de  dissoudre  les  globu- 
les rouges.  Depuis  la  decouverte  d’Ekrhich  qui  a isole  la  tetanolysine, 
le  nombre  des  hdmolysines  bacteriennes  s’est  accru  et  beaucoup  sont 
actuellement  bien  connues  ; mais  elles  n’ont  pas  toutes  des  caracteres 
identiques.  Certaines  d’entre  elles  n’agissent  qu 'in  vitro  et  les  hematies 
ont,  suivant  les  especes  animates,  suivant  le  mode  de  la  preparation  de 
la  substance  hemolytique  et  la  race  de  microbe  essayee  une  sensibilite 
extremement  variable.  » 

Cette  question  a ete  reprise  au  Congres  de  Lyon  (1911)  par  Guillain 
et  Troisier.  Nous  ferons  seulement  remarquer  qu’il  n’existe  pas  toujours 
un  parallelisms  etroit  entre  ce  qui  se  passe  in  vivo  et  in  vitro.  Yoici 
par  exemple  le  bacille  de  Koch  qui  determine  si  souvent  Tanemie  chez 
le  nourrisson,  Dufourt  et  Gate  (2)  nous  apprennent  cependant  que  ce 
bacille  paralt  denue,  in  vitro,  de  pouvoir  hemolytique  direct  sur  les 
globules  de  Thom  me,  du  mouton  et  du  lapin. 

D’ailleurs,  les  anemies  graves  du  nourrisson  secondaires  a un  etat 
infectieux  ne  sont  pas  exceptionnelles.  C’est  pour  memoire  que  nous 
mentionnons  les  anemies  de  la  syphilis  her6ditaire,  cette  variete  clini- 
que  est  trop  connue  pour  que  nous  ayons  besoin  d’y  insister.  Cependant, 
la  decouverte  du  treponeme  et  sa  constatation  dans  le  sang  et  les  vis- 
ceres  sont  de  date  recente,  aussi  rappellerons-nous  l’observation  int<§- 
ressante  de  Ribadeau-Dumas  et  Poisot  (3)  qui,au  cours  d’une  septicemie 

(1)  Ribadeau-Dumas  et  Poisot,  La  Presse  Medicate , 18  mai,  12  juin  1907. 

(2)  Dufourt  et  Gate,  Soc.  de  Biologie  de  Paris,  fevrier  1912. 

(3)  Ribadeau-Dumas  et  Poisot,  Soc.  de  Biologie  de  Paris,  tevrier  1912. 
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a spirochete  pallida,  constaterent  chez  un  herAdo-syphilitique,  de  1’ic- 
tere,  des  hernorragies,  et  une  anemie  trfes  imporlante (1 .720.000)  avec 
myelemie.  Le  cas  de  Petit  et  Minet  (t)  est  superposable,  a l'exception 
de  1 ictere  qui  faisail  defaut.  La  th&se  recente  de  Sevestre,  contenant 
1H  observations  personnelles  recueillies  en  l’espace  d'une  annee  dans  le 
service  de  la  clinique  infantile,  donne  une  idee  de  la  frequence  de  I’ane- 
mie  dans  la  syphilis  bereditaire  du  nourrisson. 

11  n’y  a pas  que  la  syphilis  et  la  tuberculose  qui  soient  des  facteurs 
d’anemie  dans  le  jeune  Age.  Les  infections  les  plus  diverses  sont  sus- 
ceptibles  de  1’engendrer  ; voici  le  resumA  de  quelques  observations  ins- 
tructives  a cet  egard. 

Hill  Buckan  et  Gibson  (2)  relatent  l'histoire  d un  nourrisson  qui  presenla 
quelques  jours  apres  la  naissance,  de  I'ictere,  une  tumefaction  du  foie  el  de 
la  rate,  des  adenopathies  peripheriques  et  une  anemie  intense  (Ro.  1.840.000, 
Bl.  23.696,  II.  25  0/0).  Les  accidents  s’attenuerent  progressivement  a la  suite 
d’un  traitement  arsenical,  les  auteurs  n hesitent  pas  a rapporter  cette  ane- 
mie a une  toxi-infection  aigue. 

Le  cas  de  Ribadeau-Dumas  et  Poisot  est  plus  interessant,  car  la  culture 
de  5 centimetres  cubes  de  sang  donna  en  abondance  un  slaphylocoque  dore, 
micro-organisme  qui  est  retrouve  a 1’etat  de  puretd  dans  le  pus  de  l’oreille 
et  dans  les  lesions  cutanees.  Le  nombre  des  hematies  s’etait  abaisse  chez 
cette  enfant  de  20  mois  a 950.000  et  celui  des  leucocytes  a 400. 

Enfin,  l’observation  de  Carpenter  (3)  concerne  une  fillette  de  11  mois  qui 
succomba  en  I'espace  de  quelques  semaines  avec  des  signes  d’anemie  grave 
secondaire  a une  pyelonephrite  (Ro.  808.000,  Bl.  8.840,  H.  17  0/0).  Edsall 
relate  un  fait  semblable  qu’il  a pu  suivre  un  an  auparavant. 

Affections  parasilaires . — Les  parasites  endoglobulaires  (hemato- 
zoaires  du  paludisme,  parasite  de  Leishman)  ou  les  vers  intestinaux 
produisent  la  deglobulisation  par  un  mecanisme  essentiellement  diffe- 
rent (4).  Et  cependant,  1'anAmiequi  en  resulte  revAt  souvent  des  moda- 
litAs  cliniques  superposables.  Nous  n’insisterons  pas  sur  l'anemie  se- 
condaire au  parasitisme  endoglobulaire  ; la  leishmaniose  fera  l objet 
d’un  rapport  special;  quant  au  paludisme,  c’est  une  affection  rare  dans 
nos  contrees  ; dans  d’autres  climats  au  contraire,  on  peut  considerer 

(1)  Petit  et  Minet,  Soc . medic,  des  hdpilaux  de  Paris,  avril  1907. 

(2)  Hii.l  Buckan  et  M.  Gibson,  The  scotlmed.  and  Surg.,  juill.  sept.  1906. 

(3)  Carpenter,  Philadelphie  Pediatric  Soc.,  octobre  1907. 

(4)  Toutefois  Caporalli  (Cong res  Ilalien  de  medecine  interne  de  Milan,  oct.  1909) 
a isole  dans  la  rate  de  sujets  atleints  de  paludisme  chronique  des  substances 
hemolysantes  qui,  a l’dlat  physiologique,  ne  sont  pas  susceptibles  d’etre  mises  en 
evidence  par  les  techniques  ordinaires. 
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l’kematozoaire  comme  un  des  facteurs  Ies  plus  communs de  l’anemie 
splenomegalique  du  nourrisson. 

En  ce  qui  coneerne  les  parasites  intestiaaux,  la  preuve  n’est  plus  a 
faire  de  leur  action  kemolysaiite.  Des  190J  Sckaumann  avait  pu  repro- 
duire  exp^rimentalement  l’anemie  par  injection  de  maceration  de  vers 
intestinaux.  Les  reckerckes  les  plus  scientifiques  sont  assurement  celles 
de  Faust  et  Tallqvist(t)  qui  ont  extrait  des  anneaux  du  botkriocdpkale, 
un  lipoide  forme  par  une  comkinaison  de  ckolesterine  et  d'acide  oleique  ; 
celte  sukstance  serai  t dedoublee  dans  l intestin  et  l’acide  oleique  passe- 
rait  dans  le  ckyle  et  dans  la  circulation  sous  forme  de  sels.  L’o- 
leate  de  soude  est  doue  de  proprietes  kemolytiques  tr&s  accentuees.  Ce- 
pendant,  on  s’etonnait  a juste  litre  de  la  frequence  du  parasitisme  in- 
testinal et  de  la  rarete  relative  des  anemies.  Aussi  quelques  auteurs 
ont-ils  soutenu,  avec  preuves  experimentales  k l’appui,  que  les  parasites 
vivants  ne  produisent  aucune  secretion  globulicide,  tandis  que  les 
parasites  morts  fournissent  au  contact  des  sues  intestinaux  des  derives 
puissamment  kemolytiques. 

Les  fails  concernant  la  patkologie  du  nourrisson  nous  interessent 
seuls.  Certains  parasites,  comme  les  oxyures,  les  ascaris  sont  assez 
communement  observes  dans  le  tout  jeune  age  ; Rail liet  (2)  cite  une 
vingtaine  d’observations  de  tcenias  entre  0 et  2 ans.  — Mais  les  para- 
sites precites  ne  sont  pas  reputes  posseder  des  proprietes  nocives  aussi 
intenses  que  le  trichocepkale  et  surtout  l’ankylostome . D’apres  Railliet, 
ces  varietes  sont  exceptionnelles  chez  le  nourrisson.  Wrisberg,  cit6  par 
lui,  a cependant  vu  le  trichocepkale  ckez  des  enfants  de  deux  ans,  Pa- 
gliara  dit  l’avoir  observe  ckez  12,5  pour  100  des  enfants  alimentes  ar- 
tificiellement  et  ckez  8 nourrissons  de  plus  d’un  an  allaites  d'unefagon 
mixte  ; dans  ces  conditions,  la  contamination  par  1’eau  souillee  ne  pa- 
rait  pas  douteuse.  Gaing  (3)  a recemment  relate  l’observation  d’un  en- 
fant de  5 mois  qui  succomba  en  ayant  presente  des  kemorragies  intes- 
tinales  et  une  forte  anemie  ; de  nombreux  ankylostomes  furent  trouves 
dans  le  jejunum,  il  y en  avait  aussi,  mais  en  moins  grand  nombre  dans 
l’ileon  et  le  colon. 

Aussi,  en  presence  d'anemie  de  cause  inconnue  ou  d’kemorragie 
intestinale  chez  le  nourrisson,  ne  doit-on  jamais  eliminer  a priori,  en 
raison  du  jeune  &ge,  le  parasitisme  intestinal  sans  avoir  fait  la  recher- 
che des  ceufs  (4). 

(1)  Faust  etTALLQ vist,  Arch,  fur  exp.  palhol.  und  Pharma,  1907,  Bd  57,  p.  367. 

(2)  Railliet,  These  de  Paris,  1911. 

(3)  Gaing,  Arch.  Lali.  Amer.  de  Pedialrie,  juillet.-aodt  1911. 

(4)  Consuller  egalement  en  ce  qui  coneerne  le  parasitisme  intestinal  dans  ses  rap- 
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Intoxications.  — L' influence  d’une  substance  toxique  globulicide 
s’exerce  dans  les  conditions  les  plus  variables.  II  est  difficile  de  s’expli- 
quer  autrernent  1'anemie  dOterminee  par  le  developpement  d’une  tu- 
meur  abdominale, comme  dans  le  cas  de  Ribadeau-Dumas  et  Camus  (1). 
L’anemie  de  leur  nourrisson  etait  tres  importante  (Ho.  1.450.000,  Bl. 
20.400,  II.  15  0/0)  ; des  hemorragies  et  des  necroses  considerables  de 
la  tumeur  devaient  etre  la  source  d’hemolysines  actives. 

D’ailleurs,  Etienne  et  Perrin  ont  donn6  au  Congres  de  medecine  de 
Lyon  (1911)  la  preuve  de  Taction  hemolysante  de  medicaments  toxi- 
ques,  dans  certaines  conditions,  comme  l’ex trait  etbere  de  fougeres 
males.  Ils  ont  ainsi  determine  une  deglobulisalion  accentutie,  mais 
passagere,  avec  ictere.  Le  processus  hemolytique  etait  indeniable  et 
cependant  la  resistance  globulaire  etait  normale  et  il  n’y  avait  pas 
d’hemolysine  libre  dans  le  serum.  Les  accidents  avaient  ete  determines 
par  l’intermediaire  de  l’acide  filicique,  substance  essentiellement  hemo- 
lysante.  Ces  recherches  ne  sont  que  la  confirmation  des  constatations 
deja  anciennes  de  Grawitz.  Ce  fait  nous  a cependant  paru  interessant 
a relater  parce  qu’il  nous  prouve,  comme  nous  le  disions  au  d£but  de 
ce  cbapitre,  qu’il  ne  nous  est  pas  toujours  possible  dexterioriser  in 
vitro  les  phenomenes  hemolytiques,  en  decelant,  soit  la  fragilite  glo- 
bulaire, soit  une  hemolysine  libre  dans  le  serum. 

Les  varietes  les  plus  nombreuses  d’intoxications  deglobulisantes  nous 
sont  fournies  par  les  anemies  de  cause  digestive.  Nous  avons  montre 
toute  I’importance  du  mecanisme  de  1 hemolyse  dans  la  pathogenie  des 
lesions  et  nous  avons  prouve  que  les  perturbations  des  fonctions  diges- 
tives entrainaient  le  passage  dans  la  circulation  d’une  substance  hemo- 
lysante  pour  leshematies  (1907).  Nous  rappellerons  que  cette  substance 
possede  une  double  action  : une  action  globulicide  sur  les  bematies  du 
sang  circulant  et  une  action  stimulante  vis-a-vis  de  la  moelle  osseuse.  Le 
pouvoir  excito-hemopo'ietique  semblant  s epuiser  a la  longue  et  dispa 
raltre  plus  vite  que  le  pouvoir  globulicide. 

Depuis,  nous  avons  eu  la  satisfaction  de  voir  nos  recherches  confir- 
mees cbez  l’adulte  par  Loeper  (2).  Nous  avions  egalement  insiste  sur  le 
r61e  des  lesions  du  foie  dans  la  prolongation  des  anemies  et  dans  la 
deglobulisation  consecutive  aux  tentatives  de  medication  arsemcale. 
Les  alterations  hepatiques  nous  semblaient  6tre  la  cause  del  absence  de 
neutralisation  des  substances  toxiques  introduites  dans  l’organisme 


ports  avec  les  phenomenes  hemolytiques  : de  Blasi,  R.  Acad.  med.  dx  Roma, 
1 908 . Cheubald,  Revue  de  Medecine,  aoht  1910.  Gindi,  Rtv.  di  elm.  Ped.,  1910. 


Ridadeau- Dumas  et  Camus,  Soc.  de  Pediatrie,  mai  190S. 


(2)  Lceper,  Proijres  medical,  20  avril  1912. 
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ou  prenant  naissance  au  niveau  du  tube  digestif.  M.  Lceper  aboutit  aux 
mdmes  conclusions  en  disant  « quelle  que  soit  leur  origine  bacterienne 
ou  cellulaire,  les  substances  hemolytiques  n’impressionnent  le  sang 
et  l’appareil  vasculaire  qu’autant  que  le  foie  n’exerce  pas  sur  elles  son 
action  destructive  ». 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  les  anemies  de  cause  digestive, 
qui,  vu  leur  importance,  font  l’objet  d’un  rapport  special. 

C’est  a dessein  que  nous  laissons  de  cbte  l’etude  du  mecanisme  com- 
plexe  de  1’hemolyse,  qui  interesse  davantage  la  biologie  generate  que 
les  anemies  du  nourrisson.  D’ailleurs,  que  la  destruction  globulaire 
s’efTectue  dans  la  circulation  ou  au  niveau  de  tel  ou  tel  parenchyme, 
c’est  une  question  secondaire  ; la  consequence  est  la  m6me  sous  forme 
d’hemoglobinurie,  d’ictere  et  surtout  d’anemie  avec  ou  sans  spleno- 
megalie.  11  est,  au  surplus,  tres  vraisemblable,  que  l’bemolyse 
ne  reconnalt  pas  le  mtime  mecanisme  dans  tous  les  cas.  Aus- 
si  souscrivons-nous  volontiers  aux  conclusions  de  Guillain  et  Troi- 
sier. « Dans  les  syndromes  hemolytiques,  il  ne  faut  pas  toujours 
chercher  un  parallelisme  etroit  et  constant  entre  les  donnees  de  la 
clinique  et  les  resultats  des  recherches  de  laboratoire.  Le  lieu  de 
formation  des  pigments  biliaires  dans  les  etats  hemolytiques  avec  ictere 
n est  pas  unique  et  on  doit  etre  eclectique.  II  existe  des  hemolysines 
locales  avec  formation  de  pigments  biliaires  sans  aucune  participation 
hepatique ; il  existe  des  hemolysines  intra-vasculaires  avec  formation 
de  pigments  biliaires  dans  le  sang  circulant,  coniine  l’a  admis  M.  Wi- 
dal ; il  existe  aussi  des  hemolysines  intra-spleniques,  des  splenomega- 
lies hemolysantes  qui  ont  une  action  sur  la  cholemie  par  l’intermediaire 
du  foie,  car  alors  les  cellules  hepatiques  sont  incapables  de  transformer 
de  trop  grandes  quantites  d’hemoglobine  en  pigments  biliaires,  s’elimi- 
nant  par  la  bile.  Dans  les  etats  hemolytiques  avec  ictere,  le  facteur  he- 
patique doit  souvent  etre  pris  en  consideration.  » 

Le  polymorphisme  patbogenique  est  encore  plus  grand  si  l’on  tient 
compte  des  cas  complexes  avec  associations  lesionnelles  d’organes  dif- 
ferents.  En  outre,  la  destruction  globulaire  pourrait  memese  faire  dans 
le  sang  circulant  par  l’intermediaire  des  phagocytes,  si  Ton  en  croit  les 
constatations  de  Mary  Rowley  (1).  Cet auteur  aurait  vu,  en  utilisanl  la 
platine  cbaullante,  un  mononucleaire  detruisant  200  hematies  en  l’es- 
pace  de  deux  heures.  Ce  phenomene  etait  sans  doute  du  a la  presence 
dans  le  serum  de  substances  douees  de  proprietes  stimulantes  a l’egard 
> des  opsonines  (2). 

(1)  Mary-Rovvlev,  Journal  u[  exp.  med.,  veil.  X,  1908,  ir  1. 

(2)  L’indice  opsonique  des  etals  aneiniques  a ete  eluditi,  cliez  l’adulte,  par  Lau- 


IV.  — ItccliercliCH  physiques. 


Ce  genre  de  recherches  a certainement  moins  attire  la  curiosite  scien- 
tifique  que  les  modifications  cy  tologiques,  chimiques  et  surtout  biolo- 
giques.  — II  faut,  sans  doute,  en  trouver  la  cause  dans  une  instru- 
mentation plus  compliqu6e  et  plus  delicate.  En  outre,  les  donnees 
obtenues  paraissent,  au  premier  abordtout  au  moins,  devoir  6tre  moins 
fecondes  en  consequences  pathogeniques  et  tWrapeutiques.  — Cest 
peut  etre  la  une  simple  apparence  et  rien  ne  prouve  que  des  deductions 
pratiques  ne  puissent  etre  un  jour  etayees  sur  des  constatations  phy- 
siques. 

C’est  ainsi  qu'il  serait  important  d avoir  des  notions  precises  sur  la 
quantile,  totale  du  sang  des  anemiques.  Une  tentative  dans  ce  sens  a ete 
faite  par  Morawilz  et  Liebeck  (1)  qui  procedent  de  la  fagon  suivante  : 
apres  avoir  eiev6  verticalement  le  bras  pendant  une  minute,  ce  qui  per- 
met  a la  plus  grande  partie  du  sang  qui  y est  contenue  de  s ecouler,  on 
ligature  ce  membre  au  moyen  d une  bande  de  caoutchouc  au-dessous 
de  l’articulation  scapulo-humerale.  Le  bras,  ainsi  anemie,  est  plonge 
dans  un  plethysmographe  contenant  de  1’eau  a 34°,  puis  la  ligature 
est  enlevee.  Le  sang,  penetrant  dans  le  bras,  agit  sur  l'appareil  qui  m- 
dique  ['augmentation  de  volume  due  a la  quantite  de  sang  lancee  dans 
ce  membre.  La  masse  de  sang  contenue  dans  un  bras  6lant  connue,  les 
auteurs  en  deduisent  la  quantity  totale.  Dans  les  anemies  graves,  la 
masse  de  sang  est  fortement  diminuee,  pouvant  tomber  ala  moitie  ou 
au  tiers  de  la  valeur  nor  male. 

Le  fait  certainement  le  plus  interessant  de  ces  recberches  reside  dans 
la  constatation  suivante:  au  cours  d’affections  cachectisantes  avec  ane- 
mie, oil  l’examen  clinique  ordinaire  du  sang  ne  montrait  pas  d anomalie, 
la  totalite  du  sang  fut  trouvee  diminuee.  Parcontre,  chez  tous  les  sujets 
pales,  mais  non  malades,  qu’on  considerait  comrne  des  pseudo-anemi- 
ques,  la  masse  du  sang  fut  trouvee  normale. 

11  y a certainement  des  phenomenes- de  concentration  et  de  dilution 


bry  et  Parvu  ; il  se  montre  d’autant  plus  abaisse  que  la  reaction  des  organes 
topoi6tiques  est  allenuee. 

(1)  Morwaitz  et  Lieueck,  Arch.  f.  exp.  Pathol,  und  Pharmac.,  IJUo,  LL  , 
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sanguine  qui  nous  echappent  faute  de  m^thodes  precises  pourles  mesu- 
rer  (1).  II  est  probable  que  les  retentions  chlorurees, que  la  teneur  exces- 
sive en  uree  des  tissusetdu  serum  sanguin  (Nobecourt,  Bidot  etMaillet) 
intervient  dans  une  certaine  mesure.  Ces  rechercbes  comporteront  peut- 
6tre  des  deductions  interessant  la  pathogenie  des  anemies  du  nourrisson. 

Dans  un  groupe  de  rechercbes  un  peu  different,  Victor  Weizsacker  (2) 
a mesure  la  vitesse  du  courant  sanguin , chez  des  animaux  expdrimen- 
talement  anemies,  au  moyen  de  I’h^modromomfetre de  Tigerstedt,.  Dans 
l’anemie  chronique,  le  deficit  d’hemoglobine  est  compense  par  une  vi- 
tesse plus  grande  du  courant  sanguin.  Tel  n’est  pas  le  cas  dans  l’anemie 
aigue,  la  compensation  fail  ici  defaut  et  il  semblerait  que  la  quantity 
d’hemoglobine  absolument  n^cessaire  a la  vie  fut  plus  grande  dans  l’a- 
nemie  aigue  que  dans  l’anemie  chronique. 

L 'elevation  du  point  crgoscopique  du  sang  d^fibrine  a ete  signalee 
par  Starkiewicz  (3)  dans  un  travail  sur  la  pathogenie  de  l’ictere  acho- 
lurique  congenital.  Cette  modification  moleculaire  est  consideree  comme 
une  sorte  de  reaction  de  defense  humorale  contre  la  fragilite  globulaire  ; 
et  d’ailleurs,  il  semble,  d’apres  les  observations  publiees,  que  l’etat  le- 
gerement  hypertonique  du  serum  sanguin  soit  assez  commun  dans  les 
cas  de  ce  genre. 

De  me  me  la  viscosimetrie , l’etude  de  la  tendon  super ficielte  du  serum 
en  sont  a leurs  debuts  et  nous  ne  connaissons  pas  encore  leurs  appli- 
cations a la  pathologie  des  anemies  du  nourrisson. 

Toutefois,  ces  differents  modes  d investigation  meriteraient  d’etre 
utilises  en  clinique  infantile.  Peut-etre  nous  donneraient-ils  la  clef  de 
bien  des  points  de  pbysiologie  pathologique  qui  demeurent  obscurs, 
malgre  le  nombre  et  la  qualite  des  travaux  recents. 

(1)  A ce  sujet  nous  menlionnerons  la  methode  refractomelrique  dont  la  preci- 
sion parait  plus  grande  pour  mesurer  le  degre  de  concentration  sanguine  que  la 
simple  numeration  (Widal,  B£nard  etVaucher).  Maillet  elTeclue  actuellement,  chez 
le  nourrisson  des  recherches  de  contrdle  dans  le  service  du  Professeur  Hutinel. 

(2)  Victor  Weizsacker,  Denlsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  C,  p.  190. 

(3)  Starkieyvicz,  tieme  de  Medecine,  1909,  p.  61. 


V.  — Les  anemies  graves  ilr  <y|»c  pernicieux. 


Ties  anemies  infantiles,  les  splenomegalies  de  l'enfant  ont  donn6  lieu 
a des  etudes  d’ensemble  importantes.  II  y a cinq  ans  notre  regrette  col- 
legue  L.  G.  Simon,  M.  Rist  presentaient  au  Congres  d’Alger  des  rap- 
ports respectifs  d’une  documentation  et  dune  precision  tel  les  qu’il  n’y 
a rien  a retrancher  et  fort  peu  de  faits  & ajouter  aux  chapitres  de  pa- 
thogenie,  de  diagnostic  et  de  traitement. 

Toutefois,  en  ce  qui  concerne  les  anemies  graves  de  type  pernicieux, 
i l y a peut-Atre  lieu  de  modifier  dans  une  certaine  mesure,  l’opinion 
classique.  Escherich  estimeque  1’anemie  pernicieuse  estd’autant  moins 
frAquente  que  l’enfant  est  plusjeune,  le  tableau  hematologique  com- 
plet  lui  paraissant  incompatible  avec  l'activite  des  organes  hematopoie- 
tiques  dans  les  premieres  annAes  de  la  vie  ; cette  forme  tendrait  alors  a 
etre  remplacee  par  Panemie  pseudo-leucemique.  L.  G.  Simon  a faitun 
releve  des  cas  d’anemie  pernicieuse  relates  par  Lazarus,  Monti  et  Berg- 
griin,  Escbericb,  Grawitz,  Koreu,  Mott,  Variot,  Baravallo,  Villa  et 
Cima,  soit  au  total  267  observations.  Parmi  ces  faits,  on  en  compte  4 
de  3 mois  a 2 ans  ; 4 de  3 a 5 ans  ; 7 de  6 a 10  ans  ; les  autres  apres 
10  ans.  Baginsky,  resumant  1’opinion  generale,  pense  qu’un  certain 
nombre  de  cas  sont  douteux,  que  d’autres  ont  ete  peu  etudies  et  qu’en 
somme,  1’anemie  pernicieuse  de  l’enfant  est  encore  mal  connue. 

Nous-mMne,  en  nous  conformant  a l’opinion  classique,  nous  ecri- 
vions.  il  y a deux  ans,  dans  une  revue  generate  sur  l’anemie  perni- 
cieuse (1)  : « cette  affection,  dans  son  type  le  plus  pur  est  extrSmement 
rare  dans  le  jeune  Age.  » 

A vrai  dire,  I’anemie  de  type  pernicieux  est  peut-Atre  moins  excep- 
tionnelle  qu’on  ne  le  pense  chez  le  nourrisson.  Les  statistiques  de 
L.  G.  Simon  portent  sur  une  periode  pendant  laquelle  les  examens  de 
sang  etaient  pratiques  d’une  faQon  moins  systematique  que  maintenant ; 
souvenl  les  observations  etaient  incompletes,  le  sang  et  les  organes  he- 
matopoietiques  etaient  etudies  insuffisamment  ou  avec  des  techniques 
rudimentaires.  Nous  nous  sommes  rendu  compte  en  parcourant  la 


(1)  Leon  Tixier,  La  Clinique , 1910,  n“  1. 
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literature  medicale  et  en  compulsant  nos  observations  personnels 
que  l’on  doit  compter  chez  le  nourrisson  avec  les  anemies  graves  de 
type  pernicieux.  Deux  modality  sont  habituellement  realisees  : l’andmie 
avec  splenomegalie  et  myeldmie  (anemie  pseudo-leucemique)  et  l’ane- 
mie  pernicieuse  presque  superposable  k l’anemie  similaire  du  grand 
enfant  et  de  1’adulte.  Le  premier  type  esttrop  connu  depuis  les  travaux 
de  Von  Jacksh  et  de  Luzet  pour  que  nous  ayons  besoin  de  rappeler  k 
nouveau  ses  traits  essentiels  (1).  Le  second  type  est  a peine  decrit  et 
nous  signalerons  rapidement  ses  particularity  hematologiques  et  evo- 
lutives. 

Tout  d’abord,  y a-t-il  lieu  d’etablir  et  de  main tenir  une  distinction 
entre  I’anemie  pernicieuse  symptomatique  et  1 anemie  dite  primitive 
idiopathique.  Nous  ne  le  pensons  pas,  car  on  admet  actuellement  qu’il 
n’y  a guere  de  signe  distinctif  entre  ces  deux  etats.  Et  d’ailleurs,  & me- 
sure  que  s’elargit  le  cadre  des  anemies  secondaires,  celui  de  l’anemie 
essentielle  se  reslreint  d’autant. 

La  syphilis  kereditaire  est  une  des  maladies  du  nourrisson  qui  con- 
duit le  plusvite  & la  deglobulisation  parfois  extreme,  comme  le  prouve 
les  nombreux  cas  reunis  dans  la  these  de  Sevestre. 

Nous  avons  cite  quelques  observations  ou  la  deglobulisation  conside- 
rable de  nourrissons  etait  la  consequence  d’une  otite  moyenne  suivie 
de  septicemie  (Ribadeau-Dumas  et  Poisot),d’une  pyelonephrite  suppur6e 
(Carpenter),  d’une  tumeur  abdominale  (Ribadeau-Dumas  et  Camus),  de 
l’belmintiase  intestinale. 

Mais  il  est  parfois  impossible,  tout  comme  chez  l’adulte,  de  mettre  en 
relief  une  cause  toxique  ou  infectieuse  determinee.  C’est  ainsi  que  chez 
un  enfant  de  9 mois  (garqon)  suivi  par  Cristina  (2),  on  ne  put  faire  la 
preuve  de  la  cause  determinante. 

Enfin,  le  fait  suivant  paralt  digne  de  retenir  l’attention.  Tandis  que 
certaines  infections  sont  a elles  seules  insuffisantes  pour  determiner 
l’anemie  pernicieuse,  leur  succession  ou  leur  association  est  susceptible 
d’entrainer  des  lesions  du  sang  parfois  mortelles. 

En  octobre  1910,  nous  avons  pu  suivre  une  fillette  de  20  mois  qui  eutdes 
signes  de  colite  a la  suite  d’une  alimentation  lactee  trop  abondante,  une  ane- 
mie leg&re  en  fut  la  consequence,  celle-ci  disparut  tres  vite  sous  l’in- 
(luence  d'un  traitement  ferrugineux.  En  decembro  1910,  1'enfant  contracta 

(1)  L’anemie  avec  splenomegalie  et  myel6mie  est  un  veritable  syndrome  que  des 
causes  multiples  sont  susceptibles  de  r^aliser ; au  nombre  de  celles-ci  doit 
flgurer  la  leishmaniose  qui  fait  l’objet  d’un  rapport  special. 

(2)  Cristina,  La  Pediatria , decembre  1911. 
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la  coqueluche,  cette  alTection  fut  de  gravity  moyenne  et  n'entraina  aucune 
complication  broncho-pulmonaire  serieuse.  Cependant,  an  debut  de  la- conva- 
lescence, une  paleur  trfes  accentuee  se  manifesta  en  l'espace  de  quelques 
jours.  Deux  examens  de  sang  fails  les  8 et  15  janvier  1911  donnerent  les  re- 
sultats  suivants  ; 

l01-  examen. — Ro.  2.248.000,  Bl.  18.000,  H.  40  0/0.  Polyn.  neutro.  34.  Mo- 
nonucleaires  66.  Ilemalies  nucledes,  1 p.  100,  leucocytes. 

2e  examen.  — Ro.  1 .520.000,  Rl.  22.000,  H.  15  0/0.  Polyn.  neutr.  44. 
Mononucleaires  56,  hematies  nucleees  3 0/0  ; globules  rouges  inegaux, 
quelques  deformations. 

L’augmentation  du  volume  de  la  rate  fut  parallfele  a l’accentuation  de  l'a- 
nemie.  L’enfant  succomba  le  26  janvier  191 1 . Notons  que  le  pere  etait  an- 
cien  syphilitique  (1895).  Cependant,  la  petite  malade  ne  portait  aucune  trace 
de  cette  maladie,  et  la  reaction  de  Wassermann  6tait  negative  chez  le  pere 
qui  avail  ete  traite  pendant  longlemps  avec  des  injections  mercurielles 
intra-musculaires. 

Chez  le  nourrisson,  l’anemie  pernicieuse  se  caracterise  par  la  rapidite 
de  Involution  ; e’est  ce  qui  fait  que,  bien  souvent,  elle  est  meconnue. 
— Pour  la  depister,  on  doit  surtout  compter  sur  l’intensite  des  signes 
cliniques  et  sur  la  rapidite  de  la  deglobulisation.  En  effet,  on  ne  peut 
tabler,  com  me  chez  I’adulte,  ni  sur  l’augmentation  de  la  valeur  glo- 
bulaire,  ni  sur  1’absence  ou  la  presence  de  megaloblastes.  Nous  avons 
donne  les  raisons  anatomiques  de  ces  particularites. 

La  gudrison  est  tout  a fait  exceptionnelle,  elle  est  cependant  possible. 
Les  remissions  sont  relativement  assez  communes,  surtout  sous  l’in- 
fluence  de  certaines  tberapeutiques  (1). 

Ceci  nous  conduit  a parler  des  varietes  anatomiques  de  l’anemie  per- 
nicieuse. Dans  la  majority  des  cas,  il  s’agit,  d'aneraie  plcistique  avec 
reaction  plus  ou  moins  intense  et  franche  des  organes  hematopo'ieti- 
ques. 

On  a pretendu  que  l’anemie  aplaslique  ne  s’observait  pas  dans  le 
tout  jeune  Age,  etant  donnee  l’intensite  des  reactions  medullaires.  La 
chose  est  cependant  possible.  Aubertin  cite  Iecasd’un  malade  de  19  ans 
qui  succomba  avec  tous  les  signes  de  l’anemie  pernicieuse  aplastique  ; 
un  autre  frere  a toujours  ete  pale,  un  troisieme  naquit  avec  les  m^mes 
signes  de  p&leur  et  de  faiblesse  et  ne  vecut  que  quelques  semaines. 
D’ailleurs,  nous  avons  montre  que  la  syphilis  etait  capable  d’entral- 

1)  Plusieurs  observations  d’anemie  pernicieuse  ayant  evolue  chez  des  nourris- 
sons  sont  dues  a Demme,  Monti  et  Bergriin,  StelTen,  Sorochovvitsch  et  analysees 
dans  L’muvre  Medico-Therapeulique . Septembre  1911  (Des  An6mies  Infantiles). 
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ner  une  regression  fibreuse  pathologique  de  la  moelle  osseuse  avec  etat 
aplastique  secondaire. 

La  constatation  de  tels  faits  laisse  pressentir  I’existence  de  formes 
intermediaires  avec  reactions  medullaires  larvaires  ou  embryonnaires 
donnant  lieu  a des  modalites  hypoplasliqu.es.  Le  cas  de  Ribadeau-Du- 
mas  et  Poisot  en  est  un  exemple  assez  demonstrate  (proliferation  me- 
dullaire  du  type  lympho'ide  et  reaction  sanguine  conforme  a cet  etatde 
la  moelle  osseuse).  11  est  toutefois  un  point  dont  nous  devons  souligner 
encore  toute  Limportance,  c’est  la  difflculte  particuliere  ou  Ton  se 
trouve  dans  bien  des  cas  pour  faire  chez  le  nourrisson  le  diagnostic  ana- 
tomique  de  l’etat  de  la  moelle  osseuse  en  se  basant  uniquement  sur 
l’examen  du  sang. 


VI.  — Classification . 


Le  choix  d’une  classification  rationnelle  des  anemies  du  nourrisson 
est  tres  difficile.  La  division  id6ale  devrait  etre  basee  sur  l'etiologie ; 
mais  elle  ne  serait  valable  que  si  le  sang  et  les  organes  hematopoidti- 
ques  reagissaient  d’une  facon  speciale  a l’egard  de  tel  ou  tel  agent  in- 
fectieux  ou  toxique.  Malbeureusement  nous  savons  qu’uneseule  et  m£- 
me  cause  (syphilis,  tuberculose,  racbitisme,  etc.)  entraine  les  modalites 
d'an^mie  les  plus  diverses  et  que  ces  variations  sont  surtout  fonction 
de  trois  facteurs  : 6tat  anterieur  de  la  moelle  osseuse,  duree  et  intensity 
du  processus  pathologique. 

Petrone  base  une  classification  sur  les  modifications  de  la  for- 
mule  sanguine.  D’apres  cet  auteur,  la  diminution  de  lhemoglobine 
avec  ou  sans  diminution  des  globules  rouges  caracterise  l'anemie  sim- 
ple. L’adjonction  de  modifications  leucocytaires  ou  normoblastiques 
sert  a differencier  les  anomies  compliquees.  La  fragility  d’une  telle  divi- 
sion saute  aux  yeux,  quand  on  songe  a la  difficult^  de  distinguer  par 
I’examen  du  sang  les  caracteres  reactionnels  ou  lesionnels  des  organes 
hematopoi'etiques. 

Comme  l’^crivait  L.  G.  Simon,  en  1907,  « il  est  preferable  de  s’en 
tenir  provisoirement  a la  description  des  principaux  types  d’anemies  in- 
fantiles,  admis  par  tous  les  auteurs,  et  que  caracterise  l’ensemble  des 
signes  cliniques,  h^matologiques  et  des  lesions  anatomiques.»  Cet  auteur 
distingue  : l’anemie  simple ; l’anemie  a type  chlorotique  (oligosidere- 
mie);  l’anemie  pernicieuse  ; l’anemie  avec  splenomegalie  ou  anemie  sple- 
nique,  avec  ses  multiples  varietes  dont  la  plus  interessante  est  1 anemie 
pseudoleucemique  infantile. 

D’ailleurs,  L.  G.  Simon  insistait  apres  M.  Marfan,  M.  Comby  sur  les 
formes  de  transition  qui  relient  les  types  d’anemie  du  nourrisson  en 
apparence  les  plus  dissemblables.  Depuis  1907,  nous  avons  eu,  a diffe- 
rentes  reprises,  l’occasion  de  confirmer  cette  opinion. 

Chez  une  fillette  de  25  mois(1),  nous  constations  le  5 septembre  1906 
de  l’oligosideremie,  sans  anemie  notable  (Ro.  4.140  000,  H 50  0/0) ; le 


(1)  Leon  Tixier,  Revue  des  maladies  de  ienfance , 1007. 
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28  septembre,sans  que  lessignes  cliniquesse  fussent  sensiblement  modi- 
fies,la  formule  sanguine  etait  celle  d’une  an£mie  importante  sans  rny616- 
mie  (Ro.  2.500.000,  H.  40  0/0;.  Le  15  octobre,  une  reaction  myelo'ide 
du  sang  se  surajoutait  a la  deperdition  globulaire  (Ro.  2.900  000,  H. 
00  0/0,  100  Wmaties  nucl^es  par  millimetre  cube). 

D’autre  part,  on  peut  affirmer  que  I’anemie  avec  splenomegalie  et 
myifiemie  est  un  syndrome  d’autant  moins  isole  que  nous  avons  pu  le 
voir  se  produire  d’une  fa?on  toute  Iransitoire  au  cours  dune  anemie 
banale  cbez  un  rachitique  (1). 

Enfin,  nous  avons  6tabli,  en  publiant  [’observation  d’un  nourrisson 
de  14  mois  (2)  qu’aucun  d<;s  caracteres  cliniques,  hematologiques,ana- 
tomo-pathologiques,  donnas  par  les  classiques  pour  diflerencier  la  leu- 
cemie  de  la  pseudo-leucemie  ne  poss6dait  de  valeur  absolue.  Nous  avons 
montre  qu’il  existait  entre  ces  deux  etats  des  relations  indiscutables. 

( \ ) Leon  Tixier,  Bull,  de  la  Soc.  de  Pediatrie  de  Paris,  1910. 

(2)  Leon  Tixier,  Arch,  des  maladies  du  cceur,  des  vaisseaux  el  du  sang,  1911. 


VII.  — Doiiih>c§  «le  tlicrapculiquc. 


Lorsqu  on  envisage  Ie  mode  d action  des  traitements  precon ises  contre 
les  anomies,  on  est  frappe  de  trouver  un  grand  nombre  de  substances 
qui  stimulent  I hematopo'iese,  tandis  qu’on  n’en  trouve  pour  ainsi  dire 
aucune  s adressant  direclement  a la  cause  la  plus  commune  des  ane- 
mies  graves  des  nourrissons  : l’hemolyse.  Aussi,  <$crivions-nous  il  y a 
deux  ans  : « les  methodes  de  traitement  utilisees  dans  l’anemie  perni- 
cieuse  sont  fort  nombreuses,  mais  elles  sont  toutes  passibles  du  m6me 
reprocbe,  elles  ont  pour  but  d’activer  la  renovation  sanguine,  alors 
qu’elles  devraient  s'efforcer  de  combattre  les  processus  hemolytiques 
dont  nous  ignorons  malheureusement  encore  Ie  dtHerminisme...  » 

En  realite,  si  les  diflerentes  therapeutiques  font  merveille  dans  bien 
des  cas,  c’est  qu’il  s'agit  presque  toujours  d’anemie  d’intensite  moyenne, 
d’oligosideremie  pure  ou  associee  a une  d^faillance  momentanee  des 
organes  hematopoietiques  ; et  il  est  certain  que  dans  ces  conditions 
le  fer,  l’arsenic,  l’opotherapie,  le  serum  hemopoletique  de  Carnot  ren- 
dent  les  plus  grands  services  en  activant  la  regeneration  du  sang.  Il 
nous  paralt  inutile  d’insister  sur  la  posologie  et  les  resultats  de  ces  trai- 
tements classiques  (1). 

Au  contraire,  quand  il  s’agit  d’an^mies  graves,  d’anemies  avec  sple- 
nomdgalie  et  myelenie  (anomie  pseudo-leucemique),  les  resultats  sont 
tout  diff6rents,et  d’ailleurs,  on  peut  dire  que  la  therapeutique  des  ane- 
mies  graves  de  type  pernicieux  est  incertaine  et  empirique  ; elle  ne 
repose  sur  aucune  base  patbogenique  et  il  est  impossible  d’en  prevoir 
les  effets  pour  un  cas  donne. 

L’anatomie  pathologique  nous  apprend  que  l’insuffisance  fonction- 
nelle  de  la  moelle  osseuse  est  exceptionnelle,  tandis  que  la  destruction 
globulaire  par  hemolyse  est  presque  de  regie.  Ces  constatations  sont 
encore  beaucoup  plus  communes  chez  le  nourrisson  que  chez  l’adulte. 
Aussi,  les  efforts  des  therapeutes  devraient-ils  se  concentrer  sur  la  de- 
couverte  d’une  medication  pathogenique  rationnelle. 

Il  nous  semble  indispensable,  dans  une  revue  d’ensemble  des  traite- 


(1)  Leon  Tixier,  Paris  Medical , 1911. 
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ments  preconises  contre  les  anomies  graves,  d etablir  la  division  sui- 
vante  : 

1°  Agents  se  proposant  de  slxmuler  les  organes  hematopo'ietiques . 

2°  Substances  ayant  pour  but  denrayer  les  processus  hemolytiques. 

1°  Dans  la  premiere  categorie  on  peut  ranger  : 

a)  La  medication  arsenxcale.  — Elle  fnt  suivie  cle  guerison  dans  un 
cas  publie  par  MM.  Mahar,  Nau  et  Rose.  La  liqueur  de  Fowler,  donnee 
aux  doses  habituelles  pendant  un  mois  entraina,en  1 espace  de  quelques 
jours,  une  amelioration  rapide. 

Mais  nous  insistons  a nouveau  sur  la  necessity  de  surveiller  par  des 
examens  de  sang  assez  rapprockes  les  effets  de  cette  medication.  Chez 
une  fillette  de  quinze  mois  nous  avons  vu,  sous  1 influence  de  la  liqueur 
de  Fowler  administree  5 dose  moder£e,les  globules  rouges  s abaisser  en 
l’espace  de  vingt  jours  de  2.900.000  a 1.450.000.  C est  sans  doute  aux 
phenomenes  d’insuffisance  hepatique  que  I on  doit  attribuer  1 influence 
nocivedu  medicament. 

b)  Medication  ferrugineuse.  — Les  effets  en  sont  beaucoup  moins  rapi- 
des  et  constants  dans  les  anemies  graves  que  dans  les  formes  d intensity 
moyenne.  Dans  quelques  cas,  le  fer  est  m6me  fort  mal  tolere  par  letube 
digestif;  aussi,  peut-on  s’adresser  au  cacodylate  de  fer  ou  meme  au 
citrate  de  fer  en  injections  sous-cutanees,  com  me  le  preconisait  recem- 
ment  Morse  (1 ). 

c)  Opolherapie.  — Chez  un  nourrisson  d’un  an  suivi  par  Nathan,  le 
volume  de  la  rate  diminuait  notablement  apres  un  mois  et  demi  de 
traitement  par  la  moelle  osseuse  de  veau  ; la  leucocytose  faisait  place  a 
un  taux  normal  de  leucocytes,  les  kematies  nucleees  disparaissaient. 
M.  Apert  a observe  un  cas  semblable  ; pendant  les  periodes  de  traite- 
ment la  splenomegalie  s’attenuait,  pendant  les  periodes  de  repos  inter- 
calate la  rate  subissait  une  augmentation  de  volume.  Cette  question 
est  d’ailleurs  rnise  au  point  dans’la  these  de  Queille  (2)  [traitement  de 
l’anemie  pseudo-leucemique  de  l’enfant  par  la  moelle  osseuse]. 

d)  Rayons  X.  — Leur  emploi  semble  devoir  etre  reserve  aux  formes 
splenomegaliques.  Nous  sommes  persuades  que  s’ils  etaient  utilises 
chez  des  malades  n’etant  pas  arrives  au  dernier  terme  de  la  cachexie, 
on  pourrait  en  obtenir  de  bons  effets. Nous  avons  eu  1’occasion  de  traiter 
un  enfant  dont  l’etat  general  6tait  extrfemement  grave  ; trois  seances 
de  rayons  X (12  II)  avaient  cependant  suffi  pour  ameliorer  la  formule 

(1)  Morse,  Sect.  of.  Childrens.  Americ.  Med.  Assoc.,  1009,  in  Pediatric’s,  1910. 

(2)  Queille,  These  de  Paris,  1908. 
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sanguine  et  laire  passer  I’aire  de  matite  splenique  de  92  a 56  centi- 
metres carres. 

Dans  deux  cas,  Zarnboni  (1)  obtint  egalement  une  diminution  du  vo- 
lume de  la  rale  et  le  retour  de  la  formule  hemo-leucocytaire  a la  nor- 
male.  II  ne  laut  pas  oublier  qu’a  cote  de  son  action  destructive  a l’egard 
des  leucocytes,  cet  agent  physique  est  doue  d’un  pouvoir  excito-hemo- 
poietique  sur  la  moelle  osseuse  comme  nous  le  faisions  remarquer  des 
190G  avec  notre  maitre  M.  Renon. 

e)  Serum  hemopoietique  de  Carnot.  — Le  serum  d’un  animal  fralche- 
ment  saigne  donne  un  coup  de  fouet  souvent  intense  et  quelquefois 
durable  a Phernatopo'i&se.  De  nombreuses  observations  sont  venues 
confirmer  1 efficacite  de  cette  therapeutique.  Malheureusement,  dans 
certaines  formes  d’anemie  grave  de  type  pernicieux  les  resultals  sont 
loin  d’etre  constants  et  surtout  persistants. 

En  resume,  chacune  de  ces  therapeutiques  compte  a son  actif  un  cer- 
tain nombre  de  succes,  mais  il  semble  difficile  d’en  preciser  les  indica- 
tions respectives,  car  il  s’agit  la  d’une  therapeutique  de  tiUonnemenls. 
Toutefois,  en  presence  de  l’echec  d’un  des  traitements  precites,  on  ne 
doit  pas  se  d^courager,  mais  les  utiliser  successivement  en  contrdlant 
par  des  numerations  repetees  les  resultats  obtenus. 

Il  faut  aussi  se  souvenir  que  l’association  de  medicaments  tels  que  le 
fer  et  Parsenic,  Pemploi  simultane  de  Popotherapie  et  des  agents  phy- 
siques, etc...  donnent  dans  quelques  cas  des  succes  interessanls. 

2"  Therapeutique  anti-heaiolytique.  — Une  des  premieres  tentatives 
de  ce  genre  a ete  faite  en  utilisant  les  proprietes  antibemolytiques  de  la 
cholesterine.  Reicher  (2)  a montre  que  cette  substance  a pour  fonctions 
de  former  un  complexe  hemolytique  trouve  normalement  dans  le  sang. 
Le  defaut  de  cholesterine  produirait  l’accumulation  d’hemolysine  dans 
l’organisme.  De  meme,  les  experiences  de  Klemperer  (3)  ne  sont  pas 
denudes  d’interfit : l’injection  au  Iapin  de  venin  de  cobra  produit  l'ane- 
mie  ; celle-ci  ne  se  manifeste  pas  si  on  donne  en  meme  temps  de  la 
cholesterine. 

Malheureusement  ce  pouvoir  anti  hemolytique  ne  s’exerce  que  vis- 
a-vis  de  certaines  hemolysines  ; Paction  est  nulle  par  exemple  sur 
Parachnolysine.  D’autre  part,  Paction  neutralisante  de  la  cboleste- 
rine  qui  parait  indeniable  in  vitro  est,  in  vivo , beaucoup  plus  proble- 


(1)  Zamboni,  Policlinico,  Prat.  1908,  n.  7. 

(2)  Reicher,  Berliner  klin.Woch.,  1908. 

(3)  Klemperer,  Berliner  klin.  W'och.,  1908. 
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inatique.  Reicher  n’a  obtenu  que  des  ameliorations  transitoires  chez  des 
adultes  atteints  d’anemie  pernicieuse. 

Nous  savons  aussi  que,  dans  tout  processus  hemolytique,  la  destruc- 
tion des  globules,  figurant  un  antigene,  est  fonction  de  deux  elements  : 
une  sensibilisatrice  (hemolysines  proprement  dites  donl  les  varietes  sont 
nombreuses)  et  l’alexine  ou  complement  dont  la  quantite  est  variable 
pour  chaque  serum. 

II  nous  est,  a I’heure  actuelle,  difficile  d’entrevoir  a quelles  influen- 
ces diverses  sont  soumises  les  variations  du  complement.  C est  ainsi 
que  Muller  (1)  admet  l'origine  bepatique  de  lalexine  et  il  pense  que  la 
secretion  tbyroidienne  jouit  de  la  propriety  d'exciter  les  elements  gene- 
rateurs  de  lalexine.  II  a en  efFet  demontre  que  les  extraits  thyroidiens 
determinent  chez  le  lapin  et  m6me  chez  le  chien  une  augmentation 
du  pouvoir  bemolvlique  du  serum  qui  porte  a la  fois  sur  1 alexine  et  les 
sensibilisatrices. 

D’ailleurs,il  est  possible  que  certains  medicaments  consid^res  comme 
stimulants  de  Thematopo'iese  n’agissent  tout  simplement  qu’en  renfor- 
gant  la  resistance  a 1 hemolyse  ou  meme  en  intervenant  a un  titre 
quelconque  pour  modifier  les  elements  du  complexe  hemolytique.  Gunn 
et  Feltham  (2)  mettaient  recemment  en  relief  Taction  antihemolytique 
de  Tarsenic.  Quand  des  hematies  sont  mises  en  presence  d’agents  be- 
molysants  et  que  celles-ci  ont  ete  anterieurement  traitees  par  de  Tarse- 
nile  ou  de  Tarseniate  de  soude,  Themolyse  est  notablement  diminuee 
dans  son  intensite  et  retardee  dans  son  evolution.  Cette  action  anti-he- 
molytique  persiste  meme  si  les  globules  sont  laves  avant  de  faire  agir 
la  substance  hemolysante. 

• On  comprend  les  difficultes  techniques  qui  entourent  les  recherches 
cliniques  et  experimentales  se  proposant  la  decouverte  de  substances 
antih^molytiques.  Les  travaux  de  cette  nature  seraient  cependant  faci- 
lites  par  les  decouvertes  biologiques  modernes  et  il  semble  permis  d’es- 
compter  que  leur  application  a la  therapeutique  des  anemies  graves 
donnerait  des  resultats  encourageants.  Il  nous  paraitrait  d’autant  plus 
interessant  d’orienter  les  recherches  dans  ce  sens  que  ce  serait  substi- 
tuer  un  traitement  pathogenique  a la  medication  empirique  trop  sousrent 
impuissante  pour  enrayer  la  deglobulisation  dans  les  anemies  graves. 

(1)  Muller,  Cenirabl.  filr  Bahleriologie , 9 juin  1909. 

(2)  Gunn  et  Feltham,  The  British  Medical  Journal,  1911. 
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Par  le  Professeur  R.  JEMMA 


Charge  par  le  comite  de  faire  un  rapport  sur  Yanemie  par  leis/miania, 
j'ai  accepte  volontiers  cette  mission  honorable,  pour  plusieurs  raisons  : 
c est  en  Italie  que  cette  affection  a ete  decrite  pour  la  premiere  fois  au 
Point  de  vue  clinique  ; c’est  un  Italien,  Pianese,  qui  a decouvert  le 
parasite  ; enfin,  apres  l’impulsion  feconde  et  originale  donnee  par 
Nicolle  a Tunis,  les  recherches  sur  cette  maladie  furent  poursuivies 
activement  en  Italie,  en  raison  de  la  frequence  avec  laquelle  cette  ma- 
ladie  se  presente  chez  nous,  notamment  en  Sicile. 

Dans  le  cours  de  cet  expose,  je  ne  me  bornerai  pas  a rapporter  avec 
la  plus  grande  fidelite  possible  tout  ce  qui  a ete  observe  par  les  differents 
auteurs  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  experimental, 
j apporterai  aussi  notre  modeste  contribution,  c’est  A-dire  la  mienne  et 
celle  de  mes  collaborateurs  assidus  ; c’est  le  fruit  d’un  travail  continu 
d environ  trois  annees,  au  cours  desquelles  nous  avons  observe,  dans 
ma  cl.mque  de  Palerme,  soixante  cas  d’anemie  par  leishmania,  pour 
chacun  desquels  le  diagnostic  fut  confirm^  par  la  demonstration  du 
parasite  dans  le  sue  splenique. 

J’ai  cru  utile  de  ne  negliger  dans  mon  rapport  aucune  des  divisions 
de  mon  sujet,  sans  avoir  pourtant  la  pretention  d’arriver  aMrecomplet 
sur  toutes  les  questions  qui  ont  trait  a cet  important  chapitre  de  la  pa- 
thologie  de  1 enfance.  J’espere  que  messieurs  les  membres  du  con  ores 
tenant  compte  de  ce  que  de  nombreuses  questions  ont  encore  a °etre 
resolues,  voudrontbien  excuser  les  Iacunes  possibles  qui  se  rencontre- 
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Definition.  — L anemie  par  leishmania  est  une  rnaladie  inl'ectieuse, 
repandue  surtout  sur  lus  coles  tie  la  Mediterranee.  Elle  a une  evolution 
chronique,  frappe  principalement  les  enfantsdans  les  premieres  annees 
de  la  vie.  Elle  est  caracterisee  par  de  la  lievre,  de  I’anemie,  une  augmen- 
tation progressive  du  volume  de  la  rate,  de  l’amaigrissement.  Elle  est 
due  a un  parasite  identique  a celui  que  Leishmak  el  Donovan  ont  ren- 
contre dans  I’Inde  cliez  les  malades  attaints  de  kala  ozar.  Elle  se  ter- 
mine  generalement  par  la  morl. 

Historique.  — Ce  type  nosographique  a ele  decrit  cliniquernent  en 
Italie  sous  le  nom  de  pseudo -leucemie  infantile  infeclieuse,  d anemie 
sp Unique  infantile  infeclieuse,  par  Cakdarelli  des  1880  ; il  a suscite 
successivement  les  travaux  de  Somma,  Fede  et  de  beaucoup  d’aulres 
medecins  de  l'ecole  napolitaine.Tout  en  se  rendant  compte  que  la  maladie 
devait  etre  denature  infectieuse,  ces  clinicieris  ne  reussirent  pas  a meltre 
en  evidence  1’agent  pathog&ne. 

Le  merite  d’une  telle  decouverte  revient  a Pianese,  qui,  le  premier  a 
Naples  en  1905,  arriva  a trouver  dans  les  organes  de  quelques  enfants 
atteints  d’anemie  splenique  un  parasite  morphologiquement  semblable 
a celui  decouvert  en  1903,  dans  l’lnde,  par  Leishman  et  Donovan,  chez 
les  malades  atteints  de  kala  azar  ou  splenomegalie  tropicale.  Noussom- 
mes  egalement  redevables  a Pianese  des  premieres  recherches  anatomo- 
pathologiques  sur  la  maladie. 

En  1908,  Nicoi.le,  en  collaboration  avec  d'autres  medecins,  decrit  la 
maladie  a Tunis  et  apporte  une  serie  de  recherches  tres  interessantes  : 
le  premier,  en  ell'et,  il  reussit  a obtenir  le  parasite  en  culture;  a trans- 
mettre  l infection  de  Phomme  au  chien,  a demontrer  l’existence  chez  le 
cbien  d’une  infection  spontanee  qu'il  considere  comine  identique  a l’in- 
fection  humaine.  Il  emet  l’hypothese  que  la  maladie  du  cbien  peut  se 
communiquer  a l’homme  par  le  moyen  d'un  bote  intermediate. 

Durant  cette  m6me  annee  1908,  Gabbi  publie  les  premiers  cas  obser- 
ves a Messine  et  indique  la  possibilite  de  foyers  endemiques  ; bientot  la 
maladie  est  signalee  a Catane,  a Palerme,  en  Calabre,  dans  les  lies 
Eoliennes,  a Malle,  a Lisbonne,  a Rome,  a Tripoli,  a Alger,  dans  les 
Pouilles,  en  Gr&ce,  et  recemment  encore  a Trieste  et  en  Russie. 

Dans  tous  les  centres  ou  la  maladie  a ete  rencontree,  on  a rencontre 
aussi  la  leishmaniose  spontanee  du  chien.  En  Italie,  le  premier  k la 
signaler  fut  Rasile  qui  rencontra  de  nombreux  cbiens  infectes  a Ror- 
donaro,  ou  Gabbi  avait  decrit  un  foyer  de  leishmaniose  humaine  ; suc- 
cessivement la  leishmaniose  du  chien  fut  rencontree  a Rome,  a Alger, 
a Lisbonne,  a Make,  en  Calabre,  en  Grece,  a Catane,  a Turin,  a Ceylan, 
a Palerme. 
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En  1910-1911,  Basile  conlirme  par  de  nouvelles  recherches  Lidentite 
admise  par  Nicolle  entre  la  leishmania  du  chien  et  celle  de  l’homme. 
II  decouvre  la  presence  du  parasite  dans  le  contenu  intestinal  de  puces 
capturees  sur  des  cliiens  atteints  de  leishmaniose.  II  demontre  que  la 
puce  est  l'insecte  qui  transmet  la  leishmaniose,  au  moins  dans  les  re- 
gions mediterraneennes. 

Identite  avec  le  kala-azar  indien.  — La  forme  morbide  qui  se 
rencontre  dans  nos  pays  est-elle  ou  non  identique  au  kala-azar  decril 
dans  l'lnde.  Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  surcesujet ; et  cependant, 
a mesure  que  les  I’echerches  progressent,  Lidentite  entre  les  deux  formes 
va  en  s’affirmant  de  plus  en  plus. 

Nicolle,  auquel  nous  sommes  si  fortement  redevables  du  progres 
scientifique  rapide  qu’a  fait  la  connaissance  de  la  maladie  telle  qu’on 
1 observe  chez  nous,  faisait  en  1908  d’importantes  reserves  au  sujet  de 
Lidentite.  Aujour'd’bui  il  ne  se  tient  pas  d’une  fa?on  formelle  a la  dis- 
tinction des  deux  maladies,  depuis  que  Ross  a reussi  a cultiver  le  para- 
site indien  sur  les  milieux  de  culture  sur  lesquels  se  developpe  le  para- 
site recueilli  dans  nos  climats.  11  reste  seulement,  d’apres  lui,  a etablir 
s il  existe  dans  l’lnde,  comme  cbez  nous,  line  leisbmaniose  spontanee 
du  cbien  et  si  Ton  peut  arriver  a infecler  experimentalement  le  cbien 
dans  l Inde.  Quand  cette  question  sera  resolue,  il  n’eprouvera  aucune 
difficulty  a admettre  l identite  des  deux  maladies. 

Parmi  les  auteurs  italiens  qui  se  sont  occupes  de  la  question,  Pianese 
est  le  seul  a continuer  de  considerer  les  deux  maladies  comme  distinctes. 
Tous  les  autres  sont  d accord  pour  reconnaitre  Lidentite  entre  les  deux 
formes  morbides. 

Dans  mes  premieres  publications,  j a i soutenu  que  les  deux  maladies 
n etaient  pas  identiques.  Je  fondais  ma  conviction  sur  quelques  donnees 
cbniques  et  epidemiologiques  qui  n’ont  pas  ete  confirmees  par  les 
recbercbes  ulterieures.  En  particulier,  j’etais  arrive  parmi  les  premiers 
a cultiver  dans  ma  chnique  en  Itahe,  comme  Nicolle  a Tunis,  le  para- 
site sur  le  milieu  propose  par  Nicolle.  Or  il  n’avait  pas  encore  ete  de- 
montie  que  le  parasite  indien  pouvait  y cultiver.  Je  m’appuyais  en 
outie  sui  le  fait  que  nous  avions  egalement  reussi,  dans  ma  clinique, 
apres  Nicolle,  a infecler  experimentalement  le  chien. 

Mais  en  continuant  mes  observations,  en  tenant  compte  de  ce  que 
publiaient  peu  a peu  les  autres  chercheurs,  j’ai  acquis,  moi  aussi,  la 
conviction  que  les  deux  maladies  sont  identiques. 

IJne  des  plus  graves  objections  posees  par  ceux  qui  soutiennent  que 
les  deux  maladies  sont  completement  differentes  est  la  suivanle  : tandis 
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que  dans  nos  climats  la  maladie  frappe  les  enfants,  en  revanche,  dans 
lTnde,  elle  est  plus  repandue  cliez  les  adultes.  Sans  doute,  il  est  vrai  que 
dans  les  regions  m6diterran6ennes,Ies  enfants  sont  frappes  en  tres  grande 
majorite;  surtout  pendant  les  deux  ou  trois  premieres  annees  de  la  vie, 
et  il  est  tres  juste  de  considerer  cette  affection  coinme  une  maladie  spe- 
ciale  a 1’enfance.  Mais  d’autre  part  on  ne  peut  nier  que  les  adultes, 
exceptionnellement  tant  qu'on  voudra,  peuvent  6tre  frappes  eux  aussi, 
comme  le  demontrent  les  cas  decrits  par  Gaimu,  Eulci  et  L5asile  en  Italie, 
par  Tashim  a Tripoli. 

Du  reste,  dans  lTnde  la  maladie  tout  en  frappant  les  adultes  n’epar- 
gne  pas  les  enfants  petits  et  grands. 

Pour  ce  qui  a trait  a la  durae  de  la  maladie,  il  est  possible  que  dans 
l’lnde  revolution  semble  plus  rapideque  dans  nos  contrees  ; mais  on  a 
decrit  en  Italie  quelques  cas  ci  evolution  tres  aigue,  qui  ne  durerent  pas 
beaucoup  plus  d’un  mois. 

La  symptomatology  est  identique  dans  les  deux  formes  morbides  et 
une  complication  frequemment  observee  dans  1’Inde,  le  ?iorna,  a ete 
souvent  aussi  signalee  chez  nous. 

J’attache  en  outre  une  grande  valeur  au  fait  constate  dans  quelques 
autopsies  pratiquees  dans  ma  clinique  : a la  presence  d’ulcerations  intes- 
tinales,  comme  cela  a ete  observe  dans  le  kala-azar  indien. 

Quant  a la  morphologie,  aux  cultures,  a la  localisation  du  parasite, 
il  n'existe  aucune  difference  entre  celui  de  lTnde  et  le  notre,  sinon  dans 
la  facjon  dont  il  se  comporte  vis-a-vis  des  animaux  d’experience,  du 
chien  en  parliculier. 

Quoi  qu’il  en  soi t,  rnalgre  cette  lacune,  qui  sera  peut-6tre  comblee 
dans  l’lnde  par  des  recherches  ulterieures,  comme  a ete  comblee  celle 
relative  a la  culture  du  parasite  sur  les  milieux  en  usage  chez  nous, 
j'admets,  d'accord  en  cela  avec  la  majority  des  observateurs,  que  le 
kala-azar  des  regions  tropicales  est  identique  a la  maladie  observee 
dans  nos  contrees. 

Etiologie.  — Etude  du  parasite.  — Le  parasite  de  1 anemie  par 
leishmania,  etudie  pour  la  premiere  fois  en  Italie  par  Piaxese  en  1905, 
et  a sa  suite  par  de  nombreux  auteurs  dans  le  bassin  de  la  Mediterranee, 
ressemble  parfaitement  par  ses  caracteres  morpbologiques  et  de  culture 
aux  corps  decrits  par  Leishman  et  Donovan  dans  le  kala-azar  indien. 

Il  est  constitue  par  une  masse  de  cytoplasmede  taille  variable,  a forme 
ronde  ou  ovalaire.  Les  formes  rondes  mesurent  de  2 a 3 a,  les  formes 
ovalaires  de  3 a 5 y.  sur  i a 3 y. 

Dans  le  coi’ps  du  parasite  on  doit  distinguer  la  membrane,  le  cylo- 
plasme,  le  noyau  et  le  blepharoblaste. 
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La  membrane , admise  par  Pianese,  non  mentionnAe  par  d’autres 
auteurs,  a ete  constalee  par  nous.  S’agit-il  d une  membrane  vraie  ou 
d’une  difterenciation  du  protoplasma  peripherique,  cela  n'est  pas  encore 
bien  etabli. 

Le  cyloplasme  est  finement  granuleux  et  peut  parfois  presenter  des 
vacuoles,  specialement  au  voisinage  du  noyau.  Toutefois  ces  vacuoles 
manquent  dans  les  formes  petites,  elles  s’observent  frequemment  dans 
lesgrandes.  Le  Giemsa  les  colore  en  bleu  azurA  clair. 

Le  noyau  est  rood,  quelquefois  un  peu  allonge,  constitud  par  de  la 
substance  chromatique  condensee  ; il  est  ordinairement  central  mais 
peut  6tre  excentrique  ; il  a des  dimensions  variables,  mais  ne  depas- 
sant  pas  en  general  2 p.. 

Le  blepharoblaste  a la  forme  d’un  bAtonnet  trapu  dispose  tangentiel- 
lementou  perpendiculairement  au  noyau  ; ses  dimensions  ne  depassent 
pas  1 p a I p 5 sur  0 p 5.  Quelquefois  il  est  puncti forme  ou  arrondi.  Il 
peut  manquer.  Le  noyau  et  le  blepharoblaste  se  colorent  d’une  facon 
intense  par  le  Giemsa. 

La  multiplication  du  parasite  se  produit  par  division  directe,  qui 
s’opere  d'abord  dans  le  noyau,  puis  dans  le  protoplasma,  et  peut-etre 
aussi  dans  le  blepharoblaste.  Il  semble  que  cette  division  se  produise 
dans  les  « gangues  » qui  proviennent  du  protoplasma  des  grosses  cellu- 
les mortonucleaires  ; quelquefois  on  voit  dans  celles-ci  les  parasites  bien 
distincts ; d’autres  fois  on  voit  un  amas  de  noyaux  bien  colores,  mais 
sans  pouvoir  distinguer  le  protoplasma. 

Dans  1’organisme  infecte,  les  parasites  de  Leishman  se  logent  cons- 
tamment  dans  la  rate,  le  foie  et  la  moelle  osseuse  ; ils  envahissent  les 
cellules  parenchymateuses  de  ces  organes.  On  peut  encore  les  rencon- 
trer  dans  le  rein,  l’intestin  et  les  ganglions  lymphatiques  (Nicolle, 
Jemma,  Visentini,  Scordo)  ; dans  les  muscles  (VisentiniJ  ; dans  le  liquide 
cephalo-rachidien  et  les  meninges  (Basile,  Visentini). 

Recemment,  chez  un  enfant  mort  dans  ma  clinique,  et  suivi  a la  table 
d’autopsie,  les  parasites  ont  ete  rencontres  dans  tous  les  organes,  y 
compris  les  meninges  et  le  poumon. 

Nicolle  dans  un  cas  les  a rencontres  dans  les  leucocytes  circulants  ; 
Longo,  dans  les  globules  rouges,  comme  l’ont  observe  Donovan  et  Lave- 
ran  dans  le  kala-azar  indien.  Gette  observation  n’a  pas  ete  repetee  par 
d’autres  auteurs. 

Le  nombre  des  parasites  contenus  dans  une  meme  cellule  varie  beau- 
coup.  Dans  quelques  unes  on  rencontre  jusqu'A  200  parasites,  tandis 
qu  il  n en  manque  pas  qui  n’en  contiennent  qu’un  ou  deux. 


JEMMA 


f)  l 

Les  parasites  sont  toujours  intra-cellulaires,  mais,  dans  les  prepara- 
tions par  frottis,  i Is  s’exteriorisent  et  paraissent  fibres. 

Etant  donne  le  fait  que  les  cellules  parasitises  ont  des  proprieties 
phagoeytaires,  il  est  logique  de  penser  que  les  parasites  sont  englobes 
par  elles.  Pourtant  nous  devons  admettre  que  les  parasites  qui  selrou- 
vent  ?i  1’interieur  dcs  cellules  n’ont  pas  ete  tous  englobes.  II  vaut  mieux 
admettre  qu'un  petit  nombre  ont  etc  phagocytes  et  qu’ensuite  s’est  pro- 
duce la  multiplication  intra-cellulaire  des  parasites  englobes. 

On  n'a  pas  encore  bien  misen  lumiere  la  voie  par  laquelle  se  produit 
la  penetration  des  parasites  dans  l’organisme;  cependant  tout  fait  pen- 
ser qu’ils  sc  repandent  par  la  voie  sanguine,  en  se  localisant  dans  les 
divers  organes. 

Cultures.  — Les  premieres  cultures  des  parasites  de  Leishman  ont 
ete  obtenues  par  Rogers  dans  1’Inde.  II  a pu  observer  la  transforma- 
tion  du  parasite  sans  flagelle  en  forme  (lagellee,  en  maintenant  a la 
temperature  de  22°  des  tubes  contenant  une  certaine  quantite  de  sang 
splenique  additionne  de  citrate  de  soude.  Ciiatterjee,  en  suivant  la 
meme  technique,  obtint  des  resultats  identiques. 

Par  la  suite  Rogers,  dans  une  nouvelle  serie  de  recherches,  decrit 
minutieusement  le  parasite  obtenu  en  culture,  il  en  etudie  la  resistance 
aux  diverses  temperatures  et  aux  solutions  salines  ; il  tente  en  outre  la 
culture  en  milieu  anaerobie,  avec  resultat  negatif ; il  obtient  en  revan- 
che un  developpement  abondant  dans  du  sangde  lapin  citrate,  acidifie 
a l'acide  citrique. 

Les  recherches  de  Rogers  furent  confirmees  par  Stathax.  Leishman, 
Christophers  et  Maokensie. 

Ensuite  viennent  les  recherches  de  Nxcolie,  lequel  n’arrive  pas  a 
cultiver  le  parasite  sur  le  milieu  de  Rogers,  mais  obtient  des  resultats 
excellents,  en  adoptant  le  milieu  de  Novy-Mae-Neal  ; a la  temperature 
de  22°,  il  peut  observer,  au  septieme  jour  de  l’ensemencement,  le  deve- 
loppement des  parasites  dans  l’eau  de  condensation;  il  reussit  facile- 
ment  le  repiquage. 

Nicolle  obtient  de  meilleurs  resultats  en  simplifiant  le  milieu  de 
Novy-Mae-Neal,  et  le  nouveau  milieu,  baptise  milieu  de  Novy-Neal- 
Nicolle,  est  universellement  reconnu  aujourd'hui  comme  le  meilleur 
terrain  nutritif  pour  le  developpement  du  parasite  de  Leishman. 

En  Italie,  les  premieres  cultures  de  leishmania  ont  ete  faites  dans 
mon  Inslitut  par  Di  Cristina  et  Cannata.  Depuislors,  des  resultats  posi- 
tifs  ont  ete  obtenus  par  Feletti,  Longo,  Gabbi,  Franchini,  Pulvirenti, 

Les  premieres  cultures  obtenues  par  nous  presentent  un  interet  par- 
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ticulier.  Nous  avons  ensemence  de  petits  morceaux  tie  rale  et  tie  loie  tie 
chiens  infects  experimentalement,  et  tl  un  enfant  mort  dans  la  clini- 
que.  Nous  avons  obtenu  des  cultures  sur  le  milieu  tie  Novy-Neal-Nicolle, 
sur  tie  l’agar  additionne  de  sang  tie  chien  ; et,en  culture  anaerobie,  sur 
du  sang  de  lapin  additionne  de  citrate  de  soude. 

Sur  les  deux  premiers  milieux,  au  bout  de  8 a 10  jours,  nous  avons 
observe  le  developpement  de  colonies  tr&s  petites,  qui  ont  peu  a peu 
augments  detendue,  jusqu’a  atteindre  les  dimensions  dune  tete  d’epin- 
gle,  ou  d’une  petite  lentille.  Ces  colonies  faisaient  saillie  a la  surface 
de  la  gSlose;  el  les  etaient  brillantes,  acontours  nets,  k surface  convexe, 
h forme  ovalaire  ou  circulaire,  faciles  a detacher.  Les  repiquages  de 
ces  cultures  reussirent  jusqu’a  la  troisieme  generation.  L’examen  de 
ces  colonies  en  preparations  sur  lames  montra.  une  masse  de  parasites 
entasses. 

Ce  developpement  a la  surface  tie  la  gelose  a ete  encore  observe  apres 
nous  par  Fra.nchini  ; Nicolle  et  Manceaux  ont  reussi  a cultiver  la 
leishmania  tropica  a la  surface  du  milieu  Novy-Neal-Nicolle,  depourvu 
d’eau  de  condensation. 

Par  ensemencement  de  sang  splenique  d’enfants  infectes,  nousavons 
aussi  obtenu  des  cultures  dans  I’eau  de  condensation  de  la  gelose  Novy- 
Neal-Nicolle,  et  nous  avons  reussi  a avoir  des  cultures  tres  nombreuses 
et  tres  vigoureuses  qui  se  repiquaient  indefiniment. 

En  dehors  des  milieux  mentionnes,  nous  avions,  dans  nos  premieres 
recberches,  essaye  beaucoup  d'autres  milieux  liquides  et  solitles,  mais 
avec  des  resultats  negatifs. 

Recemment  nous  avons  obtenu  le  developpement  du  parasite  par 
ensemencement  du  sang  splenique  d’un  enfant  dans  l’eau  de  conden- 
sation du  milieu  tie  Bordet  et  Gengou,  utilise  par  ces  auteurs  pour 
1’isolement  du  microorganisme  de  la  coqueluche.  Les  repiquages  sur 
gelose  Novy-Neal-Nicolle  ont  donne  des  resultats  tres  abondants. 

Nous  avons  en  outre  reussi  a repiquer  le  parasite  de  Leishman  du 
milieu  Novy-Neal-Nicolle  sur  l’agar-sang  humain,  et  sur  l’agar-ascite. 
Sur  ces  milieux  pourtant,  nous  n’avons  obtenu  qu’un  maigre  develop- 
pement  dans  I’eau  de  condensation. 

Longo  a obtenu  des  cultures  dans  du  sang  splenique  contenant  le 
parasite  et  legerement  citrate  ; Longo  et  Gabbi  ontattribue  a ce  resultat 
une  grande  valeur  pour  l’identification  du  parasite  du  kala-azar  indien 
avec  celui  de  nos  climats,  ces  parasites  fitant  irlentiques  par  tous  leurs 
autres  caracteres  morphologiques  et  biologiques.  Pour  confirmer  1’itlen- 
tit6  des  deux  parasites,  au  point  de  vue  des  cultures,  nous  avons  les 
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recherches  recentes  de  Ross,  qui  a obtenu  le  developpement  du  parasite 
indien  sur  milieu  Novy-Neal-Nicolle. 

Francium  a obtenu  le  developpement  de  la  leishmania  dans  la  solu- 
tion physiologique  de  chlorure  de  sodium  a 0,8  0/0,  m&16e  de  sang  de 
lapin  delibrine. 

En  resume  nous  pouvons  dire  que  le  meilleur  terrain  de  culture 
pour  le  developpement  du  parasite  de  Leishman  estcelui  de  Novy-Neal- 
Nicolle.  Sur  ce  milieu  le  developpement  est  abondant  dans  I’eau  de 
condensation,  mais  peut.  aussi  litre  obtenu  a la  surface  de  la  g61ose.  Les 
parasites  peuvent  se  developper  en  culture  aerobie  et  anaerobie  dans  le 
sang  de  lapin  citrate. 

Sur  les  milieux  de  culture,  les  parasites  de  Leishman  prennent  la 
forme  (lagel!<§e.  Ils  y parviennent  en  passant  par  des  phases  evolutives 
caracterisees.  d'abord  par  une  augmentation  de  volume  du  parasite, 
puis  par  la  formation  d’un  flagelle  a une  extremite. 

Dans  le  parasite  completement  developpe,  nous  avons  a considerer 
la  forme,  les  dimensions,  le  cytoplasme,  le  noyau,  le  blepharoblaste, 
le  flagelle. 

La  forme  est  variable.  El  le  peut  etre  celle  d’un  batonnet  allonge,  ou 
d’un  corps  plutot  trapu,  arrondi  a une  extremite,  en  forme  de  poire. 
Ces  deux  formes  se  rencontrent  aussi  bien  dans  les  premiers  jours  du 
developpement,  que  les  jours  suivants.  Jusqu’a  present  nous  n’avons 
aucune  indication  sur  leur  signification  biologique. 

Les  dimensions  du  parasite  sont  variables ; au  debut  du  developpe- 
ment il  est  petit,  sa  longueur  ne  depasse  pas  10  a et  sa  largeur2  a 3 a ; 
mais  peu  a pen  il  s’allonge  et  nous  obtenons  des  formes  longues  de 
2 a 6 g et  larges  de  3 a 5 g. 

Le  cytoplasme  du  parasite  est  d’abord  granuleux  et  se  colore  avec 
intensite;  completement  developpe,  il  devient  homogene  et  se  colore 
en  bleu  ptde  par  le  Giemsa.  Fr6quemment  il  contient  de  nombreux 
grains  chromatiques  irregulierement  dissemines  ; a la  peripberie,  le 
cytoplasme  est  legerement  condense,  de  fagon  a former  une  mince 
membrane.  Au  p61e  anterieur,  le  cytoplasme  est  plus  dense  qu’au 
centre. 

Le  noyau  esten  general  volumineux  (2  a % g),  riche  en  chromatine ; 
il  a une  forme  generalement  allongee  et  il  est  situe  vers  le  milieu  du 
corps  du  parasite  ; il  n’est  pas  rare  d’observer  des  noyaux  multiples. 

L’affinite  du  noyau  pour  les  couleurs  d’aniline  est  variable  Dans  les 
cultures  vieillies,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  parasites  avec  un 
noyau  en  degenereseence  (caryorhexis)  et  absence  de  chromatine,  de 
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fa<jon  que  le  noyau  reste  represente  par  une  euticule  en  partie  ridee 
(caryolyse). 

Le  blepharoblasle  a la  forme  d’un  batonnet  plus  ou  moins  allonge.  II 
est  situe  entre  le  noyau  et  le  flagelle  ; il  est  long  de  0 u 8 a 2 p.  ; sa  direc- 
tion esl  variable  : il  peut  Atre  perpendiculaire  a 1’axe  longitudinal  du 
parasite  ou  incline  obliquement.  Le  blepharoblasle  peut  manquer ; dans 
quelques  formes  viei lies  non  flagellees,  il  est  repousse  a la  peripherie 
du  parasite. 

Le  flagelle  manque  dans  la  premiere  phase  du  developpement,  il  peut 
alteindre  des  dimensions  notables,  et  il  semble,  comme  le  fait  observer 
Leishman,  que  sa  longueur  croit  avec  Tage  du  parasite. 

Dans  les  formes  Agees,  il  peut  quelquefois  disparaitre.  On  a decrit 
des  parasites  a deux  flagelles  ; il  n'est  pas  encore  bien  Atabli  qu’il  s’agisse 
de  formes  biflagellAes,  ou  d’un  artifice  de  preparation,  car  ils  n’ont  pas 
Ate  rencontres  dans  les  observations  en  goulte  pendante.  Franchini  a 
decrit  des  formes  a double  flagelle  evident. 

Le  flagelle  provient  Ires  probablement  du  blepharoblasle  avec  lequel 
il  semble  avoir  des  rapports  de  continuitA. 

Dans  les  preparations  en  goutte  pendante,  la  mobilite  du  parasite  est 
tout  a fait  evidente ; le  mouvement  s’accomplit  a l'aide  du  flagelle  et 
dans  sa  direction.  On  note  en  outre  des  amas  de  parasites  en  forme  de 
rosette,  constitute  par  1 9 ou  20  parasites  reunis  entre  eux  a l’aide  de  cils. 
MAme  les  formes  jeunes  non  flagellees  presentent  cette  disposition, et  chez 
elles,  la  region  du  blepharoblaste  est  presque  toujours  repoussee  au 
centre.  Nous  avons  reussi  recemment  a obtenir  la  coloration  vitale  des 
parasites  de  Leishman,  en  utilisant  une  solution  de  brillant  crAsylbleu 
dans  l’alcool  methylique.  Sous  Taction  de  ce  colorant,  le  protoplasma 
des  parasites  apparait  legerement  colore  en  bleu  verdatre  tandis  que  le 
noyau,  les  granulations  chromatiques,  le  blepharoblaste  et  le  flagelle 
se  colorent  avec  plus  d intensite.  La  membrane  apparait  tres  evidente. 
Les  mouvements  du  parasite  peuvent  Atre  suivis  nettement  pendant 
environ  cinq  minutes,  puis  s’attenuent  pour  disparaitre  bientAt. 

La  majeure  partie  des  auteurs  admettent,  que  la  multiplication  du 
parasite  se  fait  par  division  longitudinale.  Di  Cristina  et Cannata , ayant 
observe  dans  des  cultures  vieillies,  quelques  formes  non  flagellees,  ar- 
I’ondies,  a contenu  nuc.leaire  represente  par  trois  ou  quatre  corpuscules 
chromatiques, ont  exprime  Thypothese  que. la  multiplication  de  ce  para- 
site pourrait  presenter  le  phenomene  d’anisogamie  avec  formation  de 
cystogametes.  Les  gametes  seraient  soumis  a des  processus  de  matura- 
tion avec  expulsion  de  grains  chromatiques. 
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Francium  a egalement  observe  dans  de  vieilles  cultures  des  formes 
semblables  et  d'autres  formes  ovales,  volumineuses,  a protoplasma  gra- 
nuleux,  i gros  noyaux,  reunis  frequemment  deux  par  deux,  dans  les- 
quelles  on  ne  peut  avoir  aueun  indice  de  division.  L’auteur  se  reserve 
de  revenir  sur  [’interpretation  de  ces  formes  avec  d’autres  observations. 
Dans  l’etat  actuel  de  nos  connaissances,  nous  ne  pouvons  etablir  de 
fagon  absolue  le  processus  de  multiplication  du  parasite  : en  dehors  de 
la  division  longitudinale,  des  maintenant  admise,  il  existe  probable- 
ment  quelque  autre  forme  de  reproduction  non  encore  bien  demontree. 

L’optimum  de  temperature  pour  le  developpement  des  cultures  de 
leishmania  est  de  22°  a 27° ; a temperature  plus  elevee  elles  succom- 
bent. 

Rogers  observe  que  les  temperatures  comprises  entre  15°  et  28°  sont 
propres  au  developpement  de  la  leishmania. 

Di  Cristina  et  Mitra  ont  observe  que,  a la  temperature  de  37°,  les 
cultures  fralches  survivent  24  heures,  tandis  que  les  cultures  Agees 
succombent  au  bout  d’une  heure.  A 30°,  les  parasites  meurent  rapide- 
ment.  A la  temperature  de  la  glace  fondante  elles  resistent  quelques 
heures. 

Franchini  a observe  que,  entre  37°  et  40°,  presque  toules  les  formes 
flagellees  meurent  en  peu  de  temps,  tandis  que  quelques  formes  de 
cultures  assez  vieilles,  mais  sans  flagelle,  peuvent  survivre  a 40°et43°. 

Les  parasites  de  Leishman  ne  resistent  pas  a la  symbiose  avec  d’autres 
germes.  J1  suffit  en  effet  de  la  plus  legAre  impurete  pour  detruire  rapi- 
dement  des  cultures  tres  florissantes. 

Scordo  constate  que  quelques  germes  isoles  du  tube  digestif  de 
puces  et  de  punaises  s’opposent  au  developpement  des  parasites  de 
Leishman.  Sragnolto  obtient  le  mAme  resultat  en  etudiant  la  vitalite 
du  parasite  en  symbiose  avec  quelques  germes  du  groupe  typho-coli : 
le  micrococcus  melitensis  ne  s’oppose  pas  pendant  quelques  jours  a sa 
vegetation,  enfin  le  streptocoque  pyogene  en  permet  la  vegetation  et 
le  developpement. 

Quelle  place  appartient  au  parasite  de  Leishman  dans  la  classe  des 
protozoai res  ? 

Les  opinions  different  sur  ce  point. 

Ross  en  fait  un  genre  nouveau,  qu’il  appelle  Leishmania  Donovani ; 
Laveran  et  MESNiLle  classent  parmi  les  piroplasmes  ; Leishman  parmi 
les  mastigophores,  genre  herpetomonas  ; Castellani  eroit  qu  il  sagit 
d’un  nouveau  genre  de  parasite,  et  exprime  l’ avis  que  ce  pourrait  Atre 
un  leucocytozoaire. 
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Patton  le  range  parmi  les  flagelles,  et  Nicolle  partage  celte  opinion. 

En  attendant  que  la  lumiere  soit  mieux  faite  sur  ce  point  nous  pre- 
ferons,  a la  suite  de  Doflein,  rapprocher  la  Leishmania  des  hemogre- 
garines. 

Inoculation  du  parasite  aux  animaux  de  laboratoiue.  — Le  parasite 
de  Leishman  est  pathogtme  pour  quelques  animaux  de  laboratoire. 

Nicolle  a ete  le  premier  a obtenir  l’infection  experimentale  chez  le 
chien  et  le  singe  ; par  la  suite,  nous  avons  obtenu  nous  aussi  l’infection 
cbez  le  chien,  et  apres  nous  Gabbi  et  Visentini,  Laveran  et  Pettit, 
Alvarez  et  Pereira  da  Silva  . 

L’infection  s’obtient  en  inoculant  du  sang  splenique  d’enfant  infecte, 
ou  bien  de  l'emulsion  d’organes  riches  en  parasites. 

L’inoculation  se  pratique  par  voie  veineuse,  par  voie  peritoneale  et 
voie  intrahepatique. 

La  periode  d’incubation  chez  le  chien  est  variable  ; d’apres  les  recher- 
cbes  de  Nicolle,  elle  ne  semble  pas  inferieure  a 35  jours  ; il  n’obtient 
qu’une  fois  1’infection  en  douze  jours.  Dans  un  cas,  nous  ne  l’avons  vu 
apparaitre  qu'au  bout  de  trois  mois. 

II  faut  noter  que  les  cbiens  inocules  ne  contractent  pas  tous  l’infec- 
tion ; beaucoup  d’entre  eux  se  montrent  refractaires  ; toutefois  il  est 
demontre  que  les  jeunes  cbiens  cadent  a l’infection  plus  facilement  que 
les  vieux. 

La  symptomatologie  que  presentent  les  cbiens  infectes  n’est  pas  la 
meme  dans  tous  les  cas.  On  peut  distinguer  deux  formes  cliniques  : 
une  forme  digue,  qui  dure  3 a 5 mois,  caracterisee  par  l’amaigrissement 
progressif,  des  troubles  moteurs  (tremblement,  paresie,  paralysie),  de 
l’elevation  thermique,  et  qui  se  termine  par  une  cachexie  profonde,  de 
l’hypothermie,  un  etat  comateux;  une  forme  chronique , dans  laquelle 
on  ne  note  pas  les  symptbmes  precedents  : Panimal  conserve  un  bon 
etat  de  nutrition,  bien  que  ses  organes  soient  envahis  par  les  para- 
sites. Cette  forme  a tendance  a la  guerison. 

Dans  la  leishmaniose  experimentale  du  chien,  on  trouve  done  des 
formes  cliniques  semblables  a cedes  qu’a  decrites  Basile  dans  la  leish- 
maniose spontanee. 

En  outre  des  cbiens, Nicolle  a obtenu  aussi  1 infection  experimentale 
du  singe  (macacus  sinicus),  Il  en  deent  la  symptomatologie  qui  ressem- 
ble  beaucoup  a cede  que  l’on  a rencontree  chez  le  chien.  Pulvirenti  et 
Tomaselli  ont  reussi  eux  aussi  a infecter  le  singe.MAnsuALL  et  Archibald, 
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au  Soudan,  out  obtenu  <$galement  des  resultats  positifs  chez  les  singes 
de  cette  region  (cercopil/iecus  ruber). 

L’infection  experimental  peut  se  trinsmeltre  non  seulement  de 
1’homme  au  chien,  mais  dechien  a chien,  dechien  a singe  et vice-versu. 

Chez  tous  les  animaux  infectes,  les  parasites  se  rencontrent  dans  la 
rate,  le  foie  et  la  moelle  osseuse  ; ils  se  rencontrent  parfois  aussi  dans 
les  ganglions  lymphatiques,  les  reins,  les  surrenales,  le  pancreas,  les 
pournons,  le  sang  du  cceur.  Rarement  Nicolle  en  a rencontre  dans  le 
sang  peripherique. 

Chez  un  chien  nous  avons  rencontre  les  parasites  exclusivemenl 
dans  la  moelle  osseuse. 

Les  alterations  histologiques  rencontrees  dans  la  leishmaniose  expe- 
rimentale  ressemblent  a celles  qui  ont  6te  decrites  dans  la  leishmaniose 
humaine.  Ce  qui  predomine,  en  general,  ce  sont  les  alterations  d6ge- 
neratives  et  les  reactions  proliferatives  des  endotheliums.  Les  parasites 
occupenl  les  cellules  endotkeliales  des  petits  vaisseaux  lymphatiques  et 
sanguins  ; ils  peuvent  se  rencontrer  dans  les  cellules  medullaires,  lym- 
phoides,  et  quelquefois  dans  les  myelocytes.  II  est  frequent  de  trouver 
des  rnegacaryocytes  dans  la  rate,  le  foie,  et  meme  les  ganglions  lym- 
phatiques. 

On  s’est  encore  servi  d’autres  animaux  d’experience. 

Nicolle  a inocule  sans  succes  des  chats,  des  cobayes,  des  lapins  et 
des  rats. 

Volpino  a reussi  a obtenir  l’infection  experimentale  dans  la  cornee 
d’un  lapin  avec  du  virus  de  chien. 

Laveran  et  Pettit,  par  inoculation  intraperitoneale  d'organes  de 
chiens  infectes,  ont  obtenu,  chez  le  rat  et  le  cobaye,  la  multiplication 
des  parasites  dans  l’exsudat  peritoneal,  mais  n ont  pas  trouve  de  para- 
sites dans  les  differents  organes. 

Recemment  Laveran,  chez  un  rat  blanc  inocule  dans  le  peritoine 
avec  de  l’emulsion  d’organes,  a obtenu  la  diffusion  des  parasites  dans 
la  moelle  osseuse  et  dans  les  organes  internes. 

Quelques  auteurs  ont  reussi  a infecter  des  animaux  de  laboratoire 
par  injection  de  cultures  de  Leishmania. 

Novy,  en  11)08,  infecte  un  chien  en  inoculant  des  quantiles  enormes 
de  culture. 

Francitini  r^ussit  a infecter  un  cobaye  par  injection  intraperitoneale 
d'une  culture  de  quinze  jours. 

Jakimoff  et  Nina  Kohl  Jakimoff  ont  obtenu  chez  le  rat  blanc  des 
resultats  positifs  par  injection  endoveineuse  de  cultures. 
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Mantovani  a reussi  recemment  a obtenir  une  infection  generalist 
chez  le  lapin,  en  inoculant  dans  la  veine  marginale  de  l’oreille  un 
centimetre  cube  de  culture  trfes  vivace  de  Leishmania  Donovani , diluee 
dans  I'eau  peptonisee. 

Recemment  Basils,  Laveran  et  Pettit,  Jakimopf  ont  obtenu  des 
cultures  en  partant  du  chien  spontanement  infecle  de  leishmaniose. 

Les  caracteres  morphologiques  et  en  culture  des  parasites  obtenus 
sont  parfaitement  identiques  a ceux  de  la  leishmania  des  enfants.  On  a 
aussi  obtenu  des  cultures  en  partant  de  chiens  infects  experimental 
lenient. 

Foyers  endemiques.  — Aucun  doute  ne  peut  subsister  aujourd’hui  sur 
ce  fait  que,  en  dehors  des  cas  isolSs  decrits  par  plusieurs  auteurs,  il 
existe  des  foyers  ou  la  maladie  se  pr&sente  de  fagon  endemique,  fiap- 
pant  plusieurs  enfants  dans  un  espace  de  temps  plus  ou  moinslong.  Le 
premier  a signaler  et  a etudier  ces  foyers  a e t6  Gabbi,  dans  la  province 
de  Messine.  Par  la  suite,  d’autres  foyers  endemiques  ont  ete  indiques 
et  etudies  a Catane  par  Feletti  et  Pulvirenti. 

En  etudiant  nos  soixante  cas  personnels,  nous  avons  acquis  la  con- 
viction qu’il  existe  dans  les  faubourgs  de  Palerme  plusieurs  foyers  oil 
la  maladie  est  repandue  de  facon  endemique  ; nous  avons  decrit  quel- 
ques-uns  de  ces  centres  de  faijon  detaill^e  des  1910. 

Dans  ces  milieux,  on  s’occupe  surtout  de  la  culture  des  oranges  et  de 
la  vigne.  Les  habitants  sont  presque  tous  des  paysans  qui  vivent  dans 
les  plus  mauvaises  conditions  hygieniques,  et,  ce  qui  frappe  leplus  1 ob- 
servateur,  c’est  la  vie  qu’ils  menent  en  communaute  avec  les  chiens  et 
autres  animaux  necessaires  a leur  metier.  On  peut  dire  qu'il  n’est  pas 
d’habitant  de  ces  faubourgs  qui  n’ait  un  chien  dans  sa  maison  ; souvent 
on  rencontre  des  families  qui  en  ont  un  grand  nombre,  surtout  celles 
qui  ont  charge  de  la  garde  des  jardins. 

De  plus  on  rencontre  un  grand  nombre  de  chiens  errants,  lesquels 
circuleDt  librement,  passant  de  maison  en  maison  a la  recherche  de 
nourriture. 

Les  conditions  hygieniques  de  ces  centres  laissent  beaucoup  h desirer  ; 
ils  manquent  d’^gouts,  les  rues  ne  sont  pas  pavees,  les  constructions  ne 
sont  ni  saines  ni  bien  organisees  ; les  locaux  d'habitation  sont  en  ge- 
neral de  petites  masures  a sol  permeable,  dans  lesquelles  s’entassent 
souvent  des  families  de  dix  personnes  et  plus. 

Dans  quelques-uns  de  ces  centres,  la  maladie  est  connue  depuis  long- 
temps.  Des  renseignements  que  nous  avons  pu  recueillir  il  resulte  qu’on 
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voit  frequemment  chaque  annee  des  enfants  mourir  avec  hypertrophie 
de  la  rale , anemie  et  amaigrissement  progressif.  D'autre  part  il  n’est 
pas  rare  de  constater  dans  la  m6me  famillela  mort  deplusieurs  enfants 
avec  la  rneme  forme  morbide. 

La  leishaianiose  du  chien.  — La  cohabitation  avec  des  chiens,  du  plus 
grand  nombre  des  enfants  atteints  de  Leishmaniose,  frappa  l'esprit  de 
Nicolle  ; le  premier  il  emet  l’hypothese  que  le  chien  pourrait  presenter 
une  Leisbmaniose  spontanee,  laquelle  se  communiquerait  ensuite  a 
1 homme  par  un  agent  intermediate. 

Durant  les  mois  de  mars,  avril  et  mai  1908,  il  examine  a la  fourriere 
municipale  de  Tunis  222  cadavres  de  cbiens  et  en  trouve  4 infectes. 

Kn  Italie,  Basile,  en  1909,  examine  plusieurs  chiens  a Bordonaro, 
ou  Gobbi  avait  trouve  un  foyer  de  Leisbmaniose  humaine  ; sur  33  chiens", 
2i  etaient  infectes  : dans  toutes  lesmaisonsou  se  trouvaient  des  enfants 
atteints  de  Leisbmaniose,  les  cbiens  se  montraient  infectes ; il  rencontre 

aussi  des  cbiens  infectes  dans  des  maisons  oil  il  n’y  avait  pas  d’enfants 
malades.  Le  mime  Basile,  examinant  les  cbiens  de  la  fourriere  muni- 
cipale de  Borne,  oil  la  Leisbmaniose  n’avait  pas  encore  ete  constBtee 
cbez  1’ homme,  trouve  17  cbiens  infectes  sur  60. 

A Alger,  Ed.  et  Et.  Sergent  ont  examine  125  chiens  de  la  fourriere 
municipale,  et  en  ont  trouve  9 infectes;  et  cependant  a cette  epoque, 
on  n avait  encore  decrit  aucun  cas  d infection  humaine  a Alger. 

Plus  taid  la  Leisbmaniose  du  chien  a ete  rencontree  a Lisbonne  par 
Alvares  et  I ereira  da  Silva,  a Malte  par  Critien,  a Atheiies  par  Carda- 
aiatis,  en  Tunisiem6me  par  W.  L.  Jakimoff  et  Nina  Kohl  Jakimoff  ; a 
Gatane  pai  Pulvirenti  et  Panto,  par  Sangiorgi  a Turin,  par  Senevet  a 
Alger,  par  Castellani  a Geylan. 

Pour  moi,  operant  en  1910  a Palerme,  sur  environ  300  chiens  pro- 
venant  de  la  fourriere  et  examines,  je  n’ai  eu  que  des  resultats  negatifs  ; 
poursuivant  ensuite  mes  recberches  dans  les  faubourgs  de  Palerme 
ou  la  Leishmaniose  humaine  est  la  plus  r^pandue,  jJai  obtenu  2 resultats 
positifs  sur  7 cbiens  examines. 

L’etude  de  la  symptomatologie  de  la  Leishmaniose  spontanee  du  chien 
a ete  laitepar  Basile.  D apres  cet  auteur,  la  maladie  peut  se  presenter 
sous  deux  formes  : la  lorme  grave,  a evolution  aigue,  et  la  forme  atte- 
nuee,  a evolution  cbronique.  L’auteur  ne  nie  pourtant  pas  qu’il  puisse 
y avoir  des  formes  intermediaires. 

La  forme  aigue , qui  frappe  surtout  les  jeunes  chiens,  dure  3,  4 et 
5 mois  : elle  commence  par  un  etat  de  tristesse  de  l’animal,  avpc  tem- 
perature elevee  (39°-40°),  qui  n’est  pas  toujours  constante,  et  oscillante 
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quand  elle  existe  ; puis  on  note  de  l’inappetence,  de  l’amaigrissement, 
du  tremblement,  quelquefois  des  troubles  moteurs  du  train  posteneur, 
rarement  de  la  diarrhee  ; enfrn  l’animal,  aprfes  etre  rests  longtemps 
pelotonne  dans  un  coin  prefere,  et  sans  s’6tre  jamais  laiss6  attirer  par 
quelque  excitation  exterieure  que  ce  soit,  meurt  dans  un  etatcomateux. 
Les  corps  de  Leishmania  sont  nombreux  dans  la  rate,  la  moelle  _osseu.se, 
le  foie.  Dans  le  sang  circulant  on  rencontre  les  parasites  au  moins  pen- 
dant les  periodes  de  poussfies  thermiques,  bien  qu  lls  soient  tres  rares. 
La  rate  a habituellement  une  consistance,  un  poids  et  des  dimensions 
presque  normaux. 

La  forme  clironique,  autant  que  Basile  a pu  leconstater,  debute  tou- 
jours  comme  telle.  Elle  ne  donne  lieu  a aucun  symptome  apparent, 
sauf  chez  quelques  chiens,  chez  lesquels  a des  periodes  determines, 
plus  ou  moins  eloignSes  l’une  de  1’autre,  on  observe  du  tremblement 
et  des  troubles  moteurs  du  train  posterieur. 

Les  corps  de  Leishmania  peuvent  etre  tres  rares  ou  nombreux,  aussi 
bien  dans  la  rate  que  dans  la  moelle  osseuse  et  le  foie.  Dans  ce  dernier 
cas.au  moins  d’apres  Basile, il  s'agil  de  chiens  Ages,  a rate  hypertrophiee. 

W.  et  N.  Jaklmofe  ont  confirme  a leur  tour  a Tunis  dans  1 Institut  de 
Nicolle  tout  ce  que  Basile  avait  etabli  sur  la  symptomatology  de  la 
Leishmaniose  spontanee  chez  le  chien. 

Jusqu  a present,  nous  n’avons  aucun  signe  pathognomonique  per- 
mettant  d’etablir  le  diagnostic  de  Leishmaniose  spontanee  chez  le  chien  , 
il  est  done  toujours  necessaire  de  recourir  a la  recherche  du  parasite 
dans  le  foie  ou  la  moelle  osseuse.  Il  peut  arriver  qu’on  ne  rencontre  pas 
le  parasite  dans  le  foie  et  la  moelle  osseuse,  comme  Basile  l’a  note  des 
ses  premieres  recherches,  bien  que  1 animal  soit  infecte  par  la  Leish- 
mania ; aussi  quand  il  y a des  raisons  de  supposer  1 infection,  il  est  bon 
de  recourir  a la  culture  sur  milieu  de  Novy-Nicolle. 

D’aprfes  Laveran  et  Pettit  ce  procede  est  excellent : dans  quelques 
cas,  ou  la  recherche  dans  le  sue  splenique  6tait  restee  negative,  ils  ont 
pu  mettre  la  Leishmania  en  evidence  par  la  culture. 

Sangiorgi  a obtenu  des  cultures  avec  la  moelle  osseuse  d’un  chien 
chez  lequel  il  ne  lui  avait  pas  ete  possible  de  mettre  le  parasite  en  evi- 
dence sur  de  nombreux  frottis  de  rate,  de  foie  et  de  moelle  osseuse, 
pratiques  immediatemenl  apres  la  mort  du  chien. 

Le  docteur  Panto,  chez  trente  chiens  examines  par  lui,  apres  avou 
eu  des  resultats  negatifs  sur  les  preparations  obtenues  par  frottis,  eut 
un  resultat  egalement  negatif  avec  les  cultures. 

A iautopsie,  aucun  organe  n’attire  l’attention,  a 1 exception  de  la 


64 


JEMMA 


inoelie  osseuse.  Cependant  Nicolle  et  Basile  ont  vu  la  rate  legerement 
augmentee  de  volume  et  quelquefois  meme  notablement  hypertrophiee. 
La  moelle  osseuse  est  rouge,  d un  rouge  dont  l’intensite  semble  en  rap- 
port avec  le  deg  re  de  l’infection  : rouge  brique  dans  les  infections  lege- 
res,  rouge  vif  dans  les  infections  graves. 

D apres  Jakimoff,  la  couleur  de  la  moelle  n’aurait  aucune  valeur  pa- 
tbognomonique,  du  fait  que  dans  les  infections  a Evolution  tres  lente. 
chez  le  chien  avance  en  Age,  il  est  frequent  que  la  moelle  soit  grais- 
seuse.  A lexamen  microscopique,  la  moelle  osseuse  est  1'organele  plus 
ricbe  en  parasites  ; on  peut  en  trouver  dans  la  moelle,  mAme  quand  il 
s agit  d’une  infection  legere  dans  laquelle  Lexamen  du  sue  splenique 
donne  des  resullats  negatifs.  Le  foie  est  moins riche  en  parasites  que  la 
moelle  osseuse  et  que  la  rate. 

On  peut  en  trouver  dans  les  ganglions  lymphatiques,  tandis  qu'ils 
ne  se  rencontrent  jamais  dans  les  poumons  ni  les  reins.  Nicolle  a 
demontre  le  premier  la  presence  de  parasites  dans  le  sang  circulant  cbez 
un  chien  inocule  de  Leishmaniose  infantile,  au  cours  d’une  infection 
intense. 

Si  les  preparations  de  moelle  osseuse  ne  demontrent  pas  la  presence 
de  leishmania,  il  faut  recourir  aux  cultures. 

Les  cultures  de  la  Leishmania  du  chien  ont  ete  obtenues  par  Basile 
et  Vicentini  au  moyen  du  sue  splenique  et  de  la  moelle  osseuse  d'un  chien 
qui  avait  ete  en  contact  avec  des  puces  provenant  d un  foyer  endemique 
de  Leishmaniose  humaine  et  canine.  UlterieuremenL,  W.  etN.  Jakimoff, 
ensemencant  la  moelle  osseuse  et  le  sue  splenique  de  trois  chiens,  n'ont 
eu  de  resultats  positifs  que  dans  un  seul  cas. 

Le  parasite  du  chien  se  presente  dans  les  cultures  avec  tous  les  carac- 
teres de  la  Leishmania  des  enfants, 

L’etude  de  la  Leishmania  du  chien  souleve  plusieurs  questions.  Et 
d’abord,  quel  rapport  existe-t-il  entre  la  maladiedes  enfants  et  celle  du 
chien. 

Je  suis  convaincu,  d’accord  en  cela  avec  Nicolle  et  Basile,  que,  au 
moins  dans  les  regions  mediterraneennes,  l’infection  de  l’hornme  et  du 
chien  est  identique. 

Les  caracteres  morphologiques,  les  caracteres  de  culture,  lesproprie- 
tes  biologiques  des  parasites  recueillis  sur  des  enfants  infectes  et  surdes 
chiens  spontanement  malades,  ne  different  sur  aucun  point,  pas  plus 
que  ne  different  la  symptomatologie,  revolution  de  la  maladie,  et  les 
constatations  anatomo-pathologiques.  De  plus  le  chien  est  accessible  a 
l’infection  experimentale  par  le  virus  humain. 
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D ’autre  part  I etude  de  la  distribution  geographique  montre  que  les 
deux  formes  morbides  frappent  enfants  et  chiens  dans  la  m§me  contree. 
Oil  existe  la  Leiskmaniose  bumaine,  on  a en  efl’et  toujours  rencontre 
celle  du  cbien.  La  seule  exception  a cette  regie  est  Turin  oil  Ton  a trouve 
la  Leishmaniose  du  cliien  (Sangiorgi)  sans  y rencontrer  encore  celle  de 
l’homme.  Comme  a Rome  et  a Alger  on  a trouve  d’abord  l’infection 
canine  et  plus  tard  seulernent  celle  de  l’komme,  on  peut  supposer  qu’on 
la  decouvrira  probablement  aussi  a Turin  en  la  cherckant  avec  plus 
d’attention. 

Dans  les  reckerckes  de  Basile,  de  1909  a 1912,  on  trouve  toute  une 
serie  de  preuves  montrant  que  dans  les  cas  sporadiques,  observes  dans 
des  regions  isolees,  ou  bien  dans  des  pays  oil  de  longtemps  il  n’y  avait 
eu  d aulres  enfants  atteints  de  Leiskmaniose,  1’infection  d’un  ou  de  plu- 
smurs  ckiens  cokabitant  avec  le  malade  a precede  l’infection  kumaine 
de  2 a 4 mois. 


Ge  fait  a ete  pleinement  continue  par  une  observation  r^cente  de 
Sergent,  Lombard  et  Quilichini.  Ces  auteurs  ont  constate  dans  une  mai- 
son  completement  isolee  d’un  faubourg  d’Alger  1 existence,  en  cohabi- 
ts'011 complete,  d’un  enfant  avec  un  cbien  et  un  chat,  tous  atteints  de 
Leiskmaniose.  Celle-ci  leur  avait  ete  communiquee  par  un  autre  ckien, 
malade  depuis  un  an  environ,  etvivant  dans  la  meme  maison. 

L’identite  des  parasites  6tant  admise,  une  autre  question  se  pose  : 
comment  la  maladie  se  propage-t-elle  ? 

Pour  etudier  cette  question,  il  faut  bien  connaitrela  faQon  dont  1'af- 
fection  se  presente  dans  les  divers  faubourgs  oil  on  a coutume  de  l’ob- 
server.  Il  y a a Palerme  des  faubourgs  oil  la  maladie  frappe  un  ou 
deux  enfants  qui  meurent  rapidement.  Puis  on  observe  une  lon-ue 
pause,  qui  peut  durer  des  mois  et  quelquefois  meme  des  annees  sans  que 
d autres  cas  arnvent  a 1’observation  du  medecin,  puis  la  maladie  repa- 
rait,  frappant  un  ou  deux  autres  enfants. 

Ces  faits  resteraient  inexplicables  s’il  n’y  avait  l’infection  canine  qui 
evolue  insidieusement  et  reste  frequemment  plus  benigne  que  l’infection 


D apres  Nicolle  et  Basile,  les  chiens  infects  spontanement  peuvent 
presenter  une  forme  grave  de  la  maladie,  qui  evolue  tres  rapidement 
ou  bien  une  forme  lente  et  peu  apparente,  qui  ne  donne  pas  de  svmp- 
tomes  graves  et  peut  m6me  guerir  spontanement. 

Dans  ces  conditions,  le  ckien  represented  it  un  magasin  de  deD6t 
perpetuant  la  dissemination  de  la  maladie  en  assurant  la  conservation 
du  germe.  A 1 keure  actuelle,  giAce  aux  reckerckes  de  Basils,  il  est 
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possible  de  comprendre  exactement  les  conditions  qui  relient  les  affec- 
tions de  rhoinme  et  du  chien. 

Mode  he  transmission  de  la  Leishmaniosb  du  chien  a l'homme.  — 11  est 
demontr6  que  1‘on  constate  regulierement  la  Leishmaniose  des  chiens 
dans  toutes  les  localites  oil  ont  ete  deceits  des  cas  de  Leishmaniose 
humaine.  Aussi  I hypoth&se  de  Nicoli.e,  que  le  chien  est  1 agent  de 
conservation  du  parasite  et  que  celui-ci  passe  du  chien  a l’homme 
grace  a un  hote  intermediaire,  eta i t plus  que  justifiee. 

C’est  a Basile  que  revient  le  merite  d’avoir  montre  le  premier  la  pre- 
sence de  Leishmania  dans  le  contenu  intestinal  d’un  grand  nombre  de 
puces  ( Pit  lex  serraliceps  et  irrilans)  capturees  sur  des  chiens  atteints  de 
Leishmaniose. 

Ces  chiens  vivaient  dans  des  regions  ou  la  Leishmaniose  humaine 
etait  endemique  ; l’un  d’eux,  m6me,  appartenait  a la  famille  dans 
laquelle  s etait  montree  l’affection  humaine. 

Basile  a recolte  les  pulex  irrilans  et  serraliceps  soit  sur  des  chiens 
infectes,  soit  dans  des  matelas  appartenant  a des  families  qui  habitaient 
la  region  ou  s'etait  montree  la  Leishmaniose  humaine,  et  chez  quel- 
ques-unes  de  ces  puces,  il  put  mettre  le  parasite  en  evidence. 

11  deposa  quelques-unes  de  ces  puces  sur  des  chiens  ages  d un  mois, 
et  chez  lesquels  il  avait  prealablement  trepane  le  tibia,  pour  constater 
l’absence  de  parasites  dans  la  moelle  osseuse.  11  realisa  ainsi  1 infection  , 
elle  aboutit  k la  mort  au  bout  de  trois  mois  environ,  les  premiers 
sympt6mes  s’etant  manifestos  a peu  pres  un  mois  avant  la  mort.  Le 
parasite  fut  trouve  dans  les  organes  (rate,  moelle  osseuse,  foie)  peu  de 
jours  avant  la  mort,  a peu  pres  trois  mois  apres  qu'on  avait  depose  sur 
ces  animaux  les  puces  infectees.  Chez  tous  ces  chiens  1 auteur  a pu 
noter  une  multiplication  active  du  parasite  dans  le  foie. 

Poursuivant  ses  recherches  sur  deux  petits  chiens  d’environ  un  mois 
nes  dans  le  laboratoire,  Basile  deposa  sur  eux  des  puces  des  types  serrali- 
ceps  et  irrilans  provenantde  Bordonaro  ou  est  repandue  la  Leishmaniose 
humaine  ; il  mit  de  c6te,  pour  un  contrble,  un  petit  chien  de  la 
meme  portee.  Les  deux  chiens  sur  lesquels  on  avait  depose  les  puces 
moururent  au  bout  de  trois  mois  environ.  A I’autopsie  on  trouva  des 
leishmania  dans  les  divers  organes,  en  quantite  variable.  Pendant  ce 
temps  le  chien  de  controle  demeurait  bien  portant. 

Par  consequent,  d’apres  Basile,  la  Leishmaniose  humaine  peut  etre 
transmise  soit  par  la  puce  serraliceps,  soit  par  la  puce  irrilans. 

A Catane,  Sangiorgi  a rencontni  egalement  le  parasite  de  Leishman 
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clans  des  puces  serraticeps  capturees  sur  des  chiens  atteints  de  Leishma- 
niose.  Lui  aussi,  confirmant  les  recherches  de  Basile,  a constate  qu’on 
peut  infecter  le  chien  par  1’intermediaire  des  puces  provenant  de  chiens 
ddja  infectes. 

Les  recherches  de  Basile  out  ote  aussi  confirmees  par  Alvares  qui  a 
trouve  la  Leishmania  en  pleine  periode  de  developpement  dans  des  puces 
recoltees  sur  des  chiens  infectes  experimentalement. 

Des  recherches  de  Basile  il  resulte  done  que  les  puces  sont  les  h6tes 
intermediaires  qui  portent  l’infecfcion  du  chien  a I’homme. 

En  dehors  des  puces,  peut-il  y avoir  dautres  h6tes  intermediaires? 
Toutes  les  recherches  faites  par  Patton  sur  cime.v  macrocephalus  de 
montrent  aussi  que  ce  parasite  peut  s’infecter.  Etant  donnee  la  forte 
proportion  de  ces  parasites  qui  s infectent  en  vivant  sur  I’homme,  il 
nest  pas  impossible  que,  dans  1’Inde,  l’infection  soit  transmise  d’homme 
a homme  par  1 intermediaire  de  cimex  macrocephalus ; mais  cette  liy- 
pothese,  bien  qu  adoptee  chez  nous  par  Gabbi,  manque  encore  d’une 
base  scientifique  serieuse. 

Lardamatis  a constate  que,  dans  I intestin  des  mouches  domestiques 
mises  au  contact  du  bouton  d Orient,  on  rencontre  la  leishmania  ; les 
mouches  peuvent  done  constituer  un  vehicule  d’infection  d’homme  a 
homme  pai  1 intermediaire  de  leurs  excrements,  pour  peu  que  ceux-ci 
viennent  au  contact  d une  lesion  quelconque  de  lepiderme. 

Sans  qu’on  puisse  par  consequent  nier  qu’il  n’existe  d autres  botes 
intermediaires  capables  de  transmettre  la  maladie  dans  nos  con- 
trees,  les  recherches  faites  jusqu’a  present  autorisent  a admettre  que  la 
Leishmaniose  humaine  et  canine  est  transmise  par  les  puces  serraticeps 
et  irritans  du  chien  au  chien,  du  chien  a l’homme,  et  peut-etre  aussi 
de  Thomme  a 1’homme. 

Conditions  qui  favorisent  l’eclosion  de  la  maladie.  — L’anemie  par 
leishmania  frappe  principalement  les  enfants  pendant  la  premiere  et  la 
seconde  enfance. 

Pianese  n’ayant  observe  la  maladie  que  chez  des  enfants  au-dessous 
e 4 ans,  attribue  a lAge  une  grande  valeur  pour  Ie  diagnostic.  Il  estiine 
en  eflet  que  si  Ton  rencontre  de  l’anemie  avec  splenomegalie  chez  des 
enfants  de  plus  de  4 ans,  on  peut  exclure  avec  certitude  le  diagnostic 
de  Leishmaniose. 

Silest  vrai  que  la  maladie  frappe  principalement  les  enfants  au- 
dessous  de  4 ans,  les  observations  faites  ulterieureinent  demontrent 
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qu’on  a vu  des  cas  non  seulement  chez  des.  enfants  qui  avaient  de- 
passe  cet  Age,  mais  aussi  chez  l’adulte. 

Les  trente  cas  deceits  a Tunis  par  Nicolle  et  ses  collaborateurs  vont 
de  5 mois  a 3 ans,  cinq  vont  de  3 a 6 ans,  un  enfant  seulement  avait 
9 ans  et  derni.  Gabbi  et  ses  collaborateurs  out  rencontre  la  maladie 
avec  une  plus  grande  frequence  dans  les  cinq  premieres  annees  ; 
mais  ils  l’ont  observee  aussi  chez  deux  lillettes,  l’une  de  11,  Tautre  de 
13  ans,  chez  un  jeune  homme  de  18  ans  et  chez  un  homme  de  38  ans. 
Les  cas  observes  par  Feletti  et  ses  eleves  concernent  tous  des  en- 
fants au-dessous  de  5 ans.  Longo,  sur  26  cas,  observe  la  plus  grande 
frequence  dans  la  seconde  ann^e,  mais  aussi  trouve  malades  un 
petit  gargon  de  9 ans  et  un  nourrisson  de  deux  mois.  Fclci  et 
13asile  ont  vu  la  meme  chose  chez  un  jeune  homme  de  19  ans.  Tashim 
decrit  deux  cas  a Tripoli  : l’un  chez  un  enfant  de  11  ans,  1 autre  chez 
une  jeune  fille  de  17  ans.  Archer  decrit  un  cas  chez  un  soldat  de 
24  ans  qui  avait  contracts  la  maladie  en  Crete.  Tous  les  autres  obser- 
vateurs  ont  rencontre  la  maladie  dans  les  premieres  annees.  C est  pour- 
quoi,  cornme  le  dit  Nicolle,  nous  devons  regarder  l’anemie  par 
Leishmania  comme  une  maladie  de  Tendance. 

Des  60  cas  que  j’ai  observes,  7 malades  avaient  de  7 mois  a 1 an, 
26  de  1 a 2 ans,  22  de  2 a 3 ans,  1 avait  4 ans,  3 avaient  5 ans  et  1, 
6 ans. 

Comme  on  le  voit  par  cette  statistique,  les  enfants  sont  surtout  frap- 
pes  de  1 a 3 ans. 

Le  sexe  n’a  aucune  importance  dans  la  diffusion  de  la  maladie,  les 
gargons  sont  attaqu^s  indifferemment  comme  les  filles. 

Sur  mes  60  cas,  il  y avait  33  gargons  et  27  filles. 

Pour  ce  qui  est  de  l’influence  des  saisons,  Gabbi  a observe  la  majeure 
partie  de  ses  cas  pendant  les  mois  d’avril  et  mai.  Longo,  a Catane,  les 
a observes  a la  fin  de  Thiver  el  au  commencement  du  printemps.  J’ai 
constate  la  meme  chose  a Palerme ; mais  pendant  cette  annee  1912, 
j’ai  eu  a constater  aussi  une  certaine  recrudescence  pendant  la  saison 
chaude,  en  particulier  au  mois  de  juin  et  de  juillet.  D autres  observa- 
teurs  comme  Pclvirenti  et  Tomaselli  estiment  que  la  maladie  peut  se 
montrer  dans  tous  les  mois  de  Tannee. 

Si  Ton  regarde  les  conditions  socia/e  et  economique , on  constate  que 
sont  surtout  frappes  les  enfants  des  classes  pauvres,  en  particulier  des 
paysans  : sur  nos  60  cas,  dix  seulement  apparlenaient  & des  families 
qui  vivaient  dans  des  conditions  economiques  moyennes,  mais  negli- 
geaient  neanmoins  tout  autant  que  les  classes  pauvres  loui  hygiene 
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personnels  et  celle  de  leur  habitation,  ou  I’on  trouvait  pour  ainsi  dire 
toujours  des  chiens. 

Anatomie  pathologique. — Les  recherches  anatomo-pathologiques 
sur  I’andrnie  par  Leishmania  furent  faites  pour  la  premiere  fois  par  Pia- 
nese,  puis  par  Nxcolle.  par  Di  Ciustina  et  Cannata  a ma  clinique,  par 
Visextinc,  Scon  do,  Basile,  La  Cava  a la  clinique  de  Gabbi,  par  Fulci  et 
Basile  a Borne. 

Pour  ce  que  j’ai  a rapporter  sur  les  alterations  anatomiques,  j'ai  lenu 
comptede  ce  qui  a ete  decrit  par  les  auteurs  mentionnes  ci-dessus,  mais 
je  me  suis  surtout  appuye  sur  les  constatations  faites  dans  quelques 
autopsies  pratiquees  recemment  a ma  clinique  par  mon  ami  et  collegue 
le  professeur  A.  Dionisi,  directeur  de  l’lnstitut  anatomo-pathologique 
de  l’Universite  de  Palerme. 

L’etude  anatornique  de  l’anemie  par  Leishmania  montre  des  altera-' 
tions  semblables  a celles  desanemies  graves  ; et  Ton  y trouve  en  outre  le 
parasite  specifique  dans  differents  organes,  mais  le  plus  communement 
dans  1’appareil  lympbatique,  hematopoietique  et  dans  le  foie. 

II  y a une  anemie  marquee  de  la  peau  qui  peut  aller  jusqu’a  s’accom- 
pagner  d’un  Idger  cedeme,  anemie  des  muqueuses  superficielles  et  pro- 
fondes,  du  myocarde,  du  systeme  nerveux  central  et  des  muscles. 

Avec  l anemie  coincide  parfois  de  la  tumefaction  trouble  du  myocarde, 
du  foie  et  des  reins,  ou  de  la  degenerescence  graisseuse  de  ces  deux 
derniers  organes. 

Les  organes  qui  se  montrent  constamment  le  plus  alteres  a Vexamen 
macrosco pique  sont  la  rate.  les  ganglions  lympbatiques  et  le  foie  ; on 
trouve  aussi  : alteres  avec  une  notable  frequence,  l intestin,  specialement 
la  derniere  portion  de  Lileon,  le  colon,  et  dans  quelques  cas  les  menin- 
ges, la  pie-mere  autant  que  la  dure-mere.  11  n’est  pas  rare  de  relever 
dans  les  reins  les  alterations  de  la  nephrite  tubulaire. 

La  rate  apparalt  augmentee  suivant  tous  ses  diametres ; sa  consis- 
tence est  variable  ; la  pulpe  est  le  siege  d'une  byperemie  intense, 
de  couleur  rouge  bleucltre.  Les  follicules  sont  peu  visibles.  On  note 
dans  quelques  cas  de  gros  infarctus  anemiques,  en  rapport  avec  des 
thromboses,  com  me  dans  la  fievre  recurrente. 

Les  ganglions  lymphatiques  lant  superficiels  que  profonds  peuvent 
etre  tumefies  et  augmentes  de  consistance  ; a la  coupe  ils  apparaissent 
blanc  griscllre  ou  rouges. 

La  moelle  des  ns  longs  et  des  os  courts  presente  le  type  anatornique 
de  la  moelle  lymphoide  en  reaction. 

Le  foie,  outre  les  alterations  antiques  d£ja  mentionnees,  et  Fin- 
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filtration  ou  la  dogtjntjreseence  graisseuse,  presente  quelquefois  un 
aspect  bigarre  tin  a 1’allernance  de  zones  pities  avec  des  zones  d un  rouge 
intense,  dans  lesquelles  la  structure  acineuse  ne  se  montrepasde  fa^on 
evidente. 

Dans  1 'intestin,  en  particulier  dans  la  derniere  portion  de  l ileon,  on 
trouve  frequemment  des  alterations  catarrhales  accornpagnees  d’hv- 
pereune  et  quelquefois  d ulcerations  superficielles. 

Dans  Yeslomac  et  les  votes  digestives  superieures,  on  constate  seule- 
ment  des  alterations  anerniques. 

Dans  les  meninges , on  a pu  quelquefois  relever  des  signes  d’infiarn- 
mation  fibrineuse  et  hemorragique,  tanlot  etendue  a la  surface  interne 
et  externe  de  la  dure-mbre,  tantot  limitee  a la  pie-mere. 

Dans  les  poumons , on  trouve  frequemment  de  la  broncbo-pneumonie 
terminale  ou  kypostatique. 

L 'examen  microscopic/ue  des  organes  inontre  des  alterations  de  struc- 
ture qui  dependent  en  partie  de  l’anemie  et  en  partie  de  l'accurnulation 
des  parasites  ; ceux-ci  sont  specialement  inclus  dans  I'endothelium  des 
capillaires  sanguins  de  la  plupart  des  organes,  dans  les  elements  cellu- 
laires  de  l'estomac,  dans  les  elements  reticules  des  organes  lympha- 
tiques  et  bematopoietiques,  dans  les  cellules  de  la  pulpe  splenique,  et 
parfois  aussi  dans  l’epithelium  renal,  en  particulier  dans  celui  desanses 
de  Henle. 

L’abondance  des  parasites  est  variable  dans  chaque  cas  ; mais  ils 
s’accumulent  surtout  avec  le  plus  d’abondance  dans  les  organes  lym- 
pbatiques  et  bematopoietiques.  II  est  probable  que  les  parasites  y pene- 
trent  avec  lesang.  Transportes  par  les  macropbages,  ils  s’y  multiplient, 
puis  se  repandent  dans  1’organisme  toujours  par  la  voie  sanguine.  Ils 
sont  en  grande  partie  phagocytes  par  I'endothelium  des  capillaires  et  en 
partie  elimines,  quelquefois  par  les  reins,  probablempnt  aussi  pard’au- 
tres  ^monctoires. 

Dans  la  rate,  on  trouve  a l examen  microscopique  surtout  des  alte- 
rations du  tissu  reticule,  tant  des  follicules  que  de  la  pulpe.  Les  ele- 
ments specifiques  des  follicules  subissent  des  alterations  atropbiques 
et  degeneratives  ; les  elements  de  la  pulpe  ont  leur  fonction  bemo- 
cateretique  exagtiree,  et  phagocytent  les  parasites  ; puis  ils  subissent 
des  alterations  degeneratives  et  necroliques.  Le  systeme  lacunaire  se 
montre  notablement  ectasie  et  I'endothelium  de  revetement  est  riche 
en  parasites.  Les  elements  cellulaires  du  reticulum  de  l’appareil  follicu- 
laire  sont  notablement  tumefies,  cubiques  ou  polyedriques,  bourres  de 
parasites,  et  frequemment  necrotiques.  Les  filaments  du  reticulum  sont 
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epaissis,  specialement  dans  le  territoire  de  l'artere  folliculaire  ; apres  la 
disparition  des  elements  des  follicules  et  des  cellules du  reticulum  tom- 
bees  en  necrose,  ils  arrivent,  a constituer  des  zones  uniformes,  privees 
d’elements  cellulaires  qui  aboutissent  ulterieurement  a la  sclerose  folli- 
culaire (fibro-addnie).  Les  capillaires  des  follicules  ont  un  endothelium 
tumdfie  et  parasitifere  ; c'est  ce  qui  explique  les  alterations  des  elements 
speciflques  des  follicules. 

Pour  etablir  en  resume  la  succession  des  lesions,  on  peut  penser  que 
les  parasites,  arrives  dans  les  capillaires  des  follicules  et  phagocytes  par 
les  endotheliums,  y determinent  des  alterations  regressives.  L’anemie, 
par  la  tumefaction  des  elements  endotheliaux  des  capillaires,  produit  a 
son  tour  des  alterations  dans  les  elements  des  follicules.  Les  cellules  du 
reticulum  opferent  activement  la  phagocytose  des  parasites,  puis  elles 
se  necrosent ; les  filaments  du  reticulum  s’6paississent,  se  condensent 
et  remplacent  les  elements  cellulaires. 

Les  endotheliums  des  lacunes  de  la  pulpe  prennent  une  part  active  a 
la  fonction  phagocylaire.  Les  elements  de  la  pulpe  etceux  du  reticulum, 
comme  ceux  du  foil icule,  subissent  dgalement  des  alterations  ddge- 
neratives  et  necrotiques,  suivies  d une  notable  dilatation  des  lacunes 
vasculaires  C’est  ainsi  que  s’explique  la  tumefaction  de  la  rate,  en 
grande  partie  sporogene  comme  dans  la  malaria. 

Dans  les  ganglions  lymphaliqu.es  on  trouve  a peu  pres  les  monies 
alterations.  Les  cellules  parasitiferes.se  rencontrent  particulierement 
parmi  les  elements  du  reticulum  et  les  endotheliums  des  capillaires 
sanguins,  qui  suhissent  la  necrose  de  telle  fagon  qu’on  a l’impression 
de  parasites  lib  res  dans  le  sang.  Ldpaississement  des  fibres  du  reticu- 
lum est  la  encore  evident.  Les  elements  des  follicules  subissent  l’atro- 
phie  et  la  necrose. 

Dans  le  foie,  outre  les  aspects  caracteristiques  de  l'infiltration  et  de 
la  degenerescence  graisseuse.  parfois  etendue  a des  lobules  entiers,  on 
note  des  amas  de  parasites  dans  les  endotheliums  des  capillaires  inter- 
poses aux  travees  bepatiques  et  dans  les  cellules.de  Kupfer,  ou  se  ren- 
contrent principalement  les  parasites  et  qui  exercent  activement  la 
phagocytose.On  ne  trouve  pas  d’alterations  nettes  etconstantes  du  tissu 
conjonctif  interlobulaire. 

Dans  la  moelle  des  os  longs  et  courts,  qui  conserve  les  caracteres  de  la 
moelle  fonctionnante,  lymphoide,  on  trouve  surtout  charges  de  parasi- 
tes les  elements  du  reticulum  qui  subissent  eux  aussi  des  alterations 
degendralives  et  necrotiques.  II  faut  noter  le  fait  que  dans  les  veinules 
de  la  moelle  on  ne  trouve  pas  de  parasites  dans  les  endotheliums, ce  qui 


72 


JEMMA 


donnerait  lieu  de  considerer  comme  vraisemblable  que  les  parasites  sont 
retenus  dans  la  inoelle. 

Dans  1 intestin , les  parasites  ne  sont  jamais  nombreux.  Ils  peuvent 
se  rencontrer  dans  l’appareil  folliculaire.mais  aussi,  dans quelques  cas, 
dans  les  capillaires  du  chorion  de  la  muqueuse. 

Dans  les  meninges,  les  capillaires  et  les  endotheliums  de  rev<Hement 
sont  le  siege  d’election  des  amas  parasitaires. 

Dans  les  capsules  surrenales,  les  endotheliums  des  capillaires  de  la 
substance  medullaire  et  corticale  se  montrent  parfois  charges  de  para- 
sites. 

On  ne  trouve  pas  de  parasites  dans  les  capillaires  des  Hots  de  Langer- 
hans. 

Ils  sont  rares  dans  les  endotheliums  des  capillaires  pufmonaires. 

Dans  les  reins,  les  endotheliums  des  anses  glomerulaires  et  des  capil- 
laires de  la  region  des  tubes  sont  remplis  de  parasites.  On  en  trouve 
aussi  dans  l'epithelium  des  tubes,  en  particulier  des  anses  de  Henle. 
L’dpithelium  des  tubes  contournes  presente  frequemment  de  la  necrose. 
II  est  probable  que  les  parasites  aboutissent  aux  elements  des  tubes 
apres  avoir  traverse  les  glomerules,  comme  il  arrive  pour  certaines 
bacteries  dans  les  nephrites  dites  par  elimination. 

Formes  cliniques  et  evolution.  — La  duree  de  la  maladie  peut 
etre  variable.  Dans  les  descriptions  des  differents  auteurs,  on  releve  que, 
a c6te  des  formes  a evolution  tres  rapide  de  quelques  semaines  de 
duree,  on  rencontre  des  formes  a evolution  chronique,  trfes  lente,  qui 
durent  quelques  annees. 

D’apres  la  duree,  nous  pouvons  distinguer  trois  formes  : 

1 . Fohme  aigue,  qui  dure  35  a 40  jours  et  s’observe  tres  rarement ; on 
n’en  a ddcrit  jusqu’a  present  que  quatre  cas  (2  de  Longo,  I de  Gabbi  et 
1 de  Pulvirenti).  Dans  cette  forme,  la  fievre,  l’anemie,  la  tumefaction 
de  la  rate  ne  prdsentent  rien  de  special  a noter.  On  trouve  un  etat  d’a- 
dynamie  profonde  qui  conduit  le  malade  la  mort,  sans  qu'on  note  du 
c6td  des  differents  organes  aucune  complication  grave  qui  juslifie  Tissue 
fatale  L’enfant  meurt  comme  dans  une  anemie  grave  a evolution  ra- 
pide. Dans  un  seul  des  deux  cas  de  Longo  on  nota  du  noma. 

2.  Forme  subaigue.  C'est  la  forme  qu’on  rencontre  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas  ; el Ie  dure  de  cinq  mois  d un  an.  Dans  cette  forme  on 
note  lessymptomes  decrits  ci-dessus,  qui  vont  toujours  en  progressant, 
et  aboutissent  a l’etat  de  cachexie,  si  une  maladie  intercurrente, comme 
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cela  se  produit  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  ne  vient  terminer  la 
vie  du  malade. 

3.  Forme  chkonique.  C’est  une  forme  & evolution  lr6s  lente.  Dans 
quelques  cas,  la  maladie  demeure  i I'elat  stalionnaire  pendant  de  longs 
mois  ; dans  d'autres  la  fievre  peut  disparaltre  completement  pendant 
des  periodes  prolongees,  durant  lesquelles  la  coloration  de  la  peau  et 
des  muqueuses  apparentes  peut  se  modifier  pour  un  temps  et  reprendre 
sa  couleur  rosee  ; la  tumefaction  splenique  peut  diminuer  elle  aussi, 
sans  cependant  que  la  rate  rentre  dans  ses  limites  normales.  A ces  pe- 
riodes de  remission  succedent  des  periodes  d’exacerbation,  avec  reappa- 
rition de  tous  les  symphmies  de  la  maladie  qui  menent  frdquemment 
le  malade  a la  mort,  si  son  existence  n’est  pas  d’abord  interrompue  par 
une  maladie  intercurrente. 

Cette  forme  peutdurer  deux  ans,  trois  ans  et  m6me  davantage,  comme 
j’ai  pu  le  constater  dans  un  cas. 

Les  deux  premieres  formes  se  terminent  constamment  par  la  mort, 
tandis  que  la  forme  chronique  peut  guerir  spontanement. 

Congo  decrit  une  forme  hemorragique  observeechez  deux  enfants  chez 
lesquels  les  accidents  hemorragiques  (hematemese,  hematurie,  melmna, 
epistaxis,  hemorragies  labiales  et  gingivales,  eruption  tres  abondante 
de  purpura)  dominerent  le  tableau  clinique,  prirent  une  importance 
particuliere  et  conduisirent  le  malade  a la  mort. 

Tin  cas  semblable  a ete  decrit  par  Pulvirenti. 

Symptomatologle. — La periode  d' incubation  est  absolument  incon- 
nue;  si  pourtant  on  veuten  juger  par  ce  qui  s'observe  dans  la  Leish- 
maniose  experimental  du  cbien,  on  peut  estimer  que  cette  periode 
devra  6tre  plutot  longue. 

A partir  du  moment  ou  elle  commence  a se  manifester,  nous  pouvons, 
avec  les  auteurs  qui  se  sont  occupes  de  cette  maladie  avant  qu'en  fut 
connu  1’agent  specifique,  diviser  1’anemie  par  Leishmania,  suivant  la 
succession  des  phenomenes  morbides,  en  trois  periodes  : 

Dans  une  premiere  periode,  ou  periode  initiale , qui  echappe  frequem- 
ment  a 1 examen  du  medecin,  nous  trouvons  de  la  fievre  et  des  troubles 
du  cbte  de  1’appareil  gastro-intestinal.  La  fievre  peut  6tre  elevee  des  le 
debut,  frappant  1 enfant  en  pleine  sanle,  ou  bien  peut  se  montrer  d une 
fa?on  insidieuse,  rester  peu  elevee. 

Le  type  febrile  n’a  des  le  debut  rien  de  caracteristique  ; dans  quelques 
cas  on  observe  le  type  intermittent,  dans  d'autres  le  type  con tinu  re- 
mittent, avec  poussees  dans  les  heures  de  l’apres-midi.  L’acces  febrile 
debute  rarement  par  des  frissons;  en  revanche  il  se  termine  souvent 
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par  des  sueurs  plus  ou  moins  profuses.  Aussi  n’est-il  pas  rare  qu’en 
raison  de  cela  on  diagnostique  l’infection  palustre  dans  les  cas  intermit- 
tenls,  d’autant  plus  que  frequemment  on  rencontre  deja  a celte  periode 
une  legere  tumeur  splenique  Dans  les  cas  dans  lesquels  la  fievre  se 
montre  avec  le  type  conlinu  remittent,  et  en  particulier  s’il  n'y  a ni 
frisson  ni  sueur,  on  peut  faire  le  diagnostic  d infection  melitococcique, 
ou  typhique,  ou  paratyphique 

Les  troubles  gastro-intestinaux  precedent  quelquefois  la  fievre,  d’au- 
tres  fois  se  montrent  en  meme  temps  qu'elle.  On  en  observe  dans  80  0/0 
des  cas.  11s  sont  caracterises  par  de  la  diarrhtie  plus  ou  moins  profuse 
avec  selles  parfois  muco-sanguinolentes.  Dans  quelques  cas  il  y a des 
vomissements.  On  a aussi,  a cette  periode,  rencontre  des  epistaxis. 

Dans  la  seconde  periode,  ou  periode  anemique , le  tableau  clinique  se 
montre  complet : la  fievre,  avec  les  caracteres  que  nous  lui  decrirons 
par  la  suite,  n'abandonne  1’enfant  qu’exceptionnellement  et  pour  quel- 
ques jours  seulement.  L’anemie  se  montre,  plus  ou  moins  prononcee,  a 
la  peauetaux  muqueuses  apparentes ; la  rate,  qui  peutse  montrer  legere- 
ment  tumefiee  des  la  premiere  periode,  va  en  augmenlant  graduelleinent 
de  volume,  jusqu  a acquerir  des  dimensions  notables  ; le  foie  est  fre- 
quemment tumefie.  On  voit  apparaitre  des  oedemes  tantot  fugactss  et 
tan  tot  persistants,  et  parfois  des  taches  hemorragiques.  L’enfant  se 
montre  dolent,  agite,  pleurnicbeur,  parfois  irascible,  en  proie  a une 
anorexie  marquee.  Dans  un  cas  on  nota  une  somnolence  marquee,  plus 
accentuee  durant  la  periode  febrile.  Tous  les  enfanls  ne  sont  pas 
tres  amaigris  a cette  periode  ; quelques- uns  au  contraire  conservent 
encore  leur  pannicule  adipeux.  tout  en  ayant  un  systeme  musculaire 
hypotonique  et  Masque  Avec  les  progres  de  la  maladie,  la  faiblesse  gene- 
rale  et  la  denutrition  vont  toujours  en  s'accentuant  jusqu  a la  cacbexie. 

En  general,  la  maladie  une  fois  installee  suit  sa  marche  fatale  sans 
jamais  s’arreter  ; mais  dans  quelques  cas,  apres  une  periode  dont  la 
duree  varie  de  quelques  jours  a plusieurs  semaines,  la  fievre  va  en 
s'al  tenuant  jusqu’a  disparaitre  completement ; au  moment  oil  Ton  espere 
la  possibilite  d’une  guerison,  la  fievre  reparait  et  avec  el  le  s’accen- 
tuent  tous  les  symptdmes,  en  particulier  la  faiblesse  generale. 

Chez  beaucoup  d’enfanls,  Tissue  fatale  prend  place  dans  cette  seconde 
periode,  avant  qu'ils  soient  encore  arrives  a la  cacbexie;  ils  meurent 
comme  les  anemiques  graves,  ou  de  complications  (maladies  intercur- 
rentes),  le  plus  souvent  d’une  affection  de  l’appareil  respiratoire. 

A la  periode  terminate , ou  cacheclique,  la  fievre,  depourvue  de  carac- 
tere,  ne  quitte  plus  le  malade  ; la  coloration  anemique  de  la  peauetdes 
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muqueuses  apparentes  s'accenlue  toujours  davantage  ; la  rate  et  le 
foie  augmentent  en  general  de  volume.  Toutefois,  dans  deux  cas,  nous 
avons  pu  constater  une  diminution  marquee  de  la  lumeur  splenique, 
peu  de  jours  avant  la  mort  ; c’est  exactement  cequi  a ete  rencontre  dans 
i’Inde,  dans  des  cas  de  kala-azar.  On  note  frequemmenl  une  diarrhee 
incoercible,  rebelle  k tout  traitement ; une  atropbie  marquee  des  parties 
molles  de  la  face,  du  cou,  du  thorax  et  des  membres,  qui  apparaissent 
com  me  dessecb^s,  en  conlraste  evident  avec  l’abdomen  volumineux. 
L’enfant  tombe  peu  a peu  dans  un  marasme  general,  jusqu’a  Tissue 
fatale. 

Tout  comme  dans  la  seconde  periode,  la  mort  peut  survenir  aussi  a 
cette  periode  par  maladies  intercurrentes,  telles  que  pneumonie,  noma, 
liemorragies  aigues  (epislaxis,  bematemese,  enterorragie),  oedeme  de 
la  glotte,  nephrite,  accfes  tres  violents  de  dyspnee. 

La  fit-.vre.  d’apres  ce  qu'ont  constate  tous  ies  auteurs,  ne  manque 
jamais  dans  lanemie  de  Leisbman  ; elle  est  meme  le  symptome  qui  at- 
tire presque  toujours  I’attention  des  parents,  et  pour  lequel  ils  viennent 
consulter  le  medecin. 

L’acces  est  rarement  precede  de  frisson  ; frequernment  il  se  termine 
par  des  sueurs. 

Si  Ton  songe  a la  difficulte  qu’on  eprouve  pour  relenir  longtemps 
ces  malades  a 1 bbpital  ou  dans  les  cliniques,  on  saisira  la  raison  pour 
laquelle,  malgre  le  grand  nombre  de  cas  decrits,  peu  d’auteurs  ont 
donne  des  courbes  thermiques  completes. 

Nous  avons  eu  Toccasion  d’observer  a la  clinique,  pendant  une  longue 
periode  de  temps, plusieursenfants,  et  nous  avons  ainsi  pu  etudier  toules 
les  oscillations  auxquelles  sont  sujets  ces  malades  dans  leur  courbe  fe- 
brile speciale. 

Des  graphiques  et  des  observations  faits  dans  notre  clinique,  on  peut 
conclure  que  la  courbe  thermique  de  l anemie  par  Leisiimania  est  tres 
irreguliere  et  vane  sensiblement  d un  cas  a 1’autre. 

Le  type  de  fievre  peut  se  rapprocher,  tantot  de  Tintermittente,  tantbt 
de  la  remittente  avec  exacerbations  matutinales  ou  vesperales.  Son  ir- 
regularite  meme  est  a ce  point  constante  dans  toutes  les  observations 
qu  elle  peut  etre  prise  pour  base  dans  le  diagnostic  de  TalTection,  parce 
qu’aucune  maladie  ne  change  son  type  febrile  aussi  facilement  que 
celle  dont  nous  nous  occupons.  La  duree  de  l’acces  febrile  n’est  pas  tres 
prolongee  ; et  si  1 on  prend  la  temperature  du  malade  plusieurs  fois  par 
jour,  on  constate  des  variations  a cbaque  examen.  En  trois  beuresd’ob- 
servation  on  peut  noter  la  disparition  complete  de  Tacces  febrile,  et  sa 
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reapparition  peu  de  temps  a pres,  avec  son  intensity  primitive.  On  peut 
done,  dans  la  m6me  journde,  constater  un  grand  nombre  d’acces  febriles, 
ce  qui  ne  se  rencontre  dans  aucune  autre  rnaladie  febrile. 

Autre  particularity  digne  d’6tre  no  tee  : 1’apparition  de  la  fievre  a 
periodes  cycliques,  precedees  generalement  de  courbes  febriles  que  nous 
pouvons  appeler  critiques ; ce  sont  des  accfes  febriles  intenses,  quasi- 
byperpyretiques,  ou  des  temperatures  subnormales,  que  le  malade  n’a 
pas  presentees  babituellement,  et  qui  ouvrent  la  sene  d’une  nouvelle 
periode  febrile  di/Terenle  de  la  premiere  ou  parson  type  (d’intermittenle 
elle  peut  devenir  remittente),  ou  par  lintensite  de  l'acces  febrile  Iui- 
mfime  qui  se  montre  plus  ou  moins  intense. 

II  existe  pourtant  des  cas  dans  lesquels  le  malade  n’a  que  de  legeres 
elevations  febriles  qui  ne  depasrent  jamais  un  degre  rnoyen.  Dans  ces 
cas,  si  Ion  observe  superliciellement  I’enfant,  ou  si  on  le  voit  a des 
periodes  ou  l’etat  subfebrile  est  moins  Evident,  on  peut  6tre  induit  en 
erreur  et  le  juger  apyretique. 

Par  l’examen  approfondi  de  la  courbe  therm ique,  avant  d’avoir 
encore  precede  a la  recherche  du  parasite  dans  la  pulpe  splenique,  on 
peut  6tre  mis  sur  la  voie  du  diagnostic,  si  Ton  a une  courbe  sui  generis 
celle-ci  attirera  1’aLtention  du  medecin  par  son  irregularite  toute  spe- 
ciale  qui  ne  se  rencontre  dans  aucun  type  connu  de  pyrexie. 

Examen  du  sang.  — Des  les  premieres  recherches,  on  a voulu  attri- 
buer  une  grande  importance  a l'examen  liematologique  de  la  Leishma- 
niose,  car  on  disait  que  dans  cette  infection,  com  me  dans  le  kala-azar 
indien,  la  leucopenie  se  rencontrait  constamment. 

Les  recherches  ulterieures  ont  pourtant  modilie  cette  opinion,  et 
aujourd’hui,  en  tablant  sur  les  resultats  obtenus,  nous  pouvons  bien 
definir  les  alterations  qui  se  rencontrent  dans  lesang  desenfants  atteints 
de  Leishmaniose. 

Pjanese  a affirme  que,  dans  l’anemie  par  Leishmania,  on  trouve  de  la 
leucopenie  avec  lymphocytemie,  pas  d’alteration  normoblastique,  et  de 
l anemie  de  moyenne  intensite;  cependant,  au  debut  de  la  rnaladie,  il 
y a reaction  normoblastique  et  hyperleucocytose  myelocytique. 

D'aulres  observateurs,  dans  un  nombre  restreint  de  cas,  ont  plus  tard 
constate  roligochromemie,  l'oligocytemie,  la  leucopenie  avec  mononu- 
cleose  et  eosinophiles  rares  (Nicolle,  Gabbi,  Feletti),  de  la  polychroina- 
tophi lie,  de  rares  normoblastes  (Jaeggy,  E.  et  A.  Levy,  Tomaselli),  de 
l’anisocytemie  (Jaeggy),  une  lege  re  leucocytose  (Longo  et  nous-meme). 

Abate,  dans  un  certain  nombre  de  cas  (22),  a rencontre  constamment 
roligochromemie  et  l’oligocytemie,  rarement  la  poikilocytose,  frequem- 
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ment  l'anisocytemie,  rarement  ties  normoblastes.  Les  globules  blancs  se 
component  dune  fagon  variable,  puisqu’il  observe  une  leucopenie  nota- 
ble dans  six  cas,  moins  prononcSe  dans  huit  ; une  legere  leucocytose 
dans  deux  cas,  un  cbilfre  normal  ou  quasi  normal  de  leucocytes  dans 
les  autres  cas  ; dans  tous  les  cas  il  observe  la  predominance  des  monu- 
cleaires,  l’absence  ou  presque  d’dosinophiles  et  de  maslzellen,  de  rares 
myelocytes. 

Sur  60  cas  d’anemie  par  Leishmania  observes  dans  ma  clinique, 
de  1909  a ce  jour,  1’examen  du  sang  a ete  pratiqud  dans  54. 

Les  resultats  de  ces  recberches  ont  ete  publies  dans  differente  notes 
par  mon  assistant,  le  docteur  Cannata. 

En  partant  de  ces  recberches,  je  crois  qu’on  peut  aboutir  aujourd  bui 
aux  conclusions  suivantes  definitis^es  sur  I’etatdu  sang  dans  la  Leishma- 
niose  : 

Hemoglobine.  — Le  taux  de  I’kemoglobine  est  toujours  diminue; 
dans  certains  cas  il  est  tres  bas  ; il  y a done  oligochromemie  constante. 

Globules  rouges.  — Rarement  les  globules  rouges  atteignent  un  chiffre 
a peu  pres  normal ; il  y a frequemment  une  oligocytemie  intense  ; l'ani- 
socytose,  la  poikilocytose  sont  rares,  les  erythroblastes  tres  rares,  la 
polychromatophilie  est  frequente. 

Valeur  glob  ul  air  e.  — Elle  se  comporte  de  fagon  variable;  dans  la 
inajeure  partie  des  cas,  elle  est  inferieure  a l’unite ; quelquefois  elle  est 
superieure. 

Globules  blancs.  — On  rencontre  surtout  la  leucopenie  (58,9  0/0)  ; 
mais  il  n'est  pas  rare  que  les  leucocytes  atteignent  un  chiffre  normal 
ou  a peine  abaisse  (30,4  0/0)  ; quelquefois  il  y a une  legere  leucocytose 
(10,7  0/0). 

Parmi  les  leucocytes,  ce  sont  presque  toujours  les  lymphocytes  qui 
dominent;  il  est  rare  que  cesoientles  polynucleaires.  Il  fautcependant 
noter  qu’il  n’y  a jamais  une  lympbocytose  intense  ; le  nombre  des  lym- 
phocytes oscille  autour  d’un  chiffre  peu  superieur  a la  normale,  en  te- 
nant compte  de  l'4ge  des  sujets.  Les  eosinophiles  manquent  rarement, 
les  maslzellen  toujours  ou  presque  ; il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des 
myelocytes  neutrophiles,  mais  en  nombre  limite. 

Il  n'existe  pas  de  rapport  constant  entre  l’c\ge  de  la  nialadie  et  le 
nombre  des  leucocytes,  comme  Leishman  et  Rogeus  l ont  observe  dans 
le  kala-azar  indien.  Dans  cette  maladie  on  observe  une  leucocytose  peu 
prononcee  au  debut,  une  leucopenie  marquee  ensuite  ; dans  la  Leish  • 
maniose  de  nos  contrees.  on  ne  trouve  rien  desemblable  ; le  chiffre  des 
leucocytes,  (ant  au  debut  que  dans  le  cours  de  la  maladie,  se  comporte 
de  fagon  variable. 
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Au  cours  de  1 infection,  le  nombre  des  leucocytes  peut  subir  des  os- 
cillations du  fait  des  maladies  intercurrentes  auxquelles  sont  particu- 
1 lere  men  tsu  jets  les  petits  malades  ; en  ce  cas  il  y a toujours  augmen- 
tation du  nombre  des  leucocytes. 

Des  recherches  faites  dans  ma  clinique,  nous  pouvons  done  conclure 
que  1 examen  du  sang  ne  donne  pas  de  resultats  constants  dans  tous 
les  cas.  Il  est  frequent  de  rencontrer  de  la  leucopenie,  mais  souvent 
on  peut  avoir  un  nombre  normal  de  leucocytes  et  dans  quelques  cas 
une  legere  leucocytose.  On  n’observe  jamais  d'hyperleucocytose,  ni 
d alterations  graves  constants  des  globules  rouges,  comrne  dans  dau- 
tres  lorines  d’anemie  splenique  infantile. 

Pour  analyser  les  variations  numeriques  des  leucocytes,  Di  Cristina, 
dans  ma  clinique,  a ^tudie  les  reactions  des  organes  hematopoietiques 
vis-a-vis  des  agents  qui  excitent  leur  hyperfonctionnement.  En  sournet- 
tar.t  des  enfants  atteints  de  Leishmaniose  a des  injections  de  nucleinate 
de  soude  ou  de  s6rum  sanguin  de  cheval,  il  a pu  constaterque  les  orga- 
nes hematopoietiques  de  ces  malades  sont  capables  de  reagir  en  donnant 
de  la  leucocytose,  ou  peuvent  resler  indifferents  sans  presenter  de  reac- 
tion. La  premiere  eventuality  se  realise  quand  les  leucocytes  en  circula- 
tion sont  en  nombre  normal,  la  seconde  quand  Ie  nombre  des  leucocytes 
est  notablement  diminue 

Ces  faits  demontrent  qu’en  envahissant  I'organisme,  les  parasites  de 
Leishman  ne  produisent  pas  la  leucopenie  par  elaboration  de  substances 
leucotropiques  negatives  ; e’est  pour  cela  que  dans  beaucoup  de  cas  et 
pendant  longtemps  on  netrouve  pas  de  leucopenie.  Au  contraire  la  leu- 
copenie est  1 expression  de  lesions  graves  des  organes  hematopoietiques, 
et  peut  signifier  qu’ils  sont  epuises. 

On  a d(5crit  d autres  alterations  du  c6te  du  sang.  Nicolle  et  Congo  ont 
observe  que  le  sang  des  enfants  atteints  de  Leishmaniose  coagule  tres 
lentement.  C est  un  fait  que  je  n’ai  jamais  observe. 

Longo,  dans  un  cas,  a observy  une  lipemie  intense  ; j’en  ai  rencontre 
autant  dans  plusieurs  cas. 

Cannata,  dans  ma  clinique,  a etudiele  pouvoir  p/iagocglaire  du  sang 
vis-a-vis  du  bacille  typhique,  du  bacterium  col i , du  bacille  de  la  dysen- 
terie  et  du  stapbylocoque  dore.  Dans  les  cas  examines,  il  a trouve  un 
indice  phagocytaire  tres  has,  surtout  vis-a-vis  du  coli— bacille,  et  il  a pu 
constater  que  I activity  phagocytaire  etait  due  autant  aux  polynucleaires 
qu’aux  grands  mononucleaires. 

Recemment  le  meme  auteur  s’est  oecupe  de  la  resistance  des  globules 
rouges  (methode  de  Viola),  et  a mis  en  yvidence  une  diminution  cons- 
tante  des  trois  resistances  (maxima,  moyenne,  minima). 
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La  rate  qui,  au  debut  de  la  maladie,  se  montre  peu  augments  do 
volume,  comme  nous  avons  pu  le  constater  cliez  quelques  enfants  chez 
lesquels  la  maladie,  au  dire  de  la  mere,  datait  de  moins  d’un  mois,  va 
en  augmentant  progressivement  suivant  tous  ses  diametres,  jusqu  a at- 
teindre  des  proportions  colossales  ; c’est  ainsi  qu  il  nest  pas  rare  de 
constater  qu’elle  occupe  la  totalite  des  deux  quadrants  abdominaux  gau- 
ches  et  une  partie  des  quadrants  de  droite.  Sa  consistance  est  toujours 
dure,  en  particular  sur  les  bords,  oil  1 on  peut  percevoir  une  ou  plu- 
sieurs  incisures ; sa  surface  est  lisse.  La  forme  est  en  general  conservee. 
II  est  rare  que  la  palpation  eveille  de  la  douleur.  La  rate  est  mobile 
avec  les  mouvements  respiraloires,  et  on  arrive  a la  deplacer  avec  une 
extreme  facility  tant  de  bas  en  haut  que  lateralement. 

II  ne  semble  pas  resulter  de  nos  observations  qu’il  y ait  un  rapport 
constant  entre  l’augmentation  de  volume  de  l’organe  et  Devolution  dela 
maladie.  Nous  avons  observe  des  cas  oil  la  tumeur  de  la  rate  etait  rela- 
tivement  peu  accentuee,  alors  que  revolution  de  la  maladie  fut  rapide, 
et  vice  versa  des  enfants  a tumefaction  splenique  enorme,  chez  lesquels 
1’evolution  fut  lenle. 

Dans  deux  cas,  a la  periode  terminale  de  la  maladie,  nous  avons  pu 
observer  une  diminution  marquee  de  la  tumeur  splenique  Celle-ci  s’etait 
maintenue  enorme  durant  la  maladie,  et  peu  de  jours  avant  la  mort,  a 
la  palpation,  elle  debordait  le  rebord  costal  de  quelques  centimetres  a 
peine.  Ce  ph^nomene  coi'ncida  chez  nos  enfants  avec  une  diarrhee  tout 
a fait  profuse,  incoercible. 

Dans  les  cas  a evolution  chronique,  oil  tous  les  symptbmes  ont  ten- 
dance a s’attenuer,  la  tumeur  splenique  elle-meme  peut  diminuer  lente- 
ment  de  volume  ; dans  quelques  cas  de  guerison,  la  rate  rentre  dans  ses 
limites  normales  (Nicolle,  Spagnolio),  dans  d’autres  elle  regresse  beau- 
coup,  mais  non  completement  (Jemma,  Lignos). 

Par  la  ponction  on  obtientun  sue  splenique  dans  lequel  les  parasites 
de  Leishman  sont  tout  a fait  evidents. 

La  coloration  de  la peau  n’est  pas  alteree  pendant  la  premiere  periode  ; 
au  fur  et  a mesure  que  la  maladie  progresse,  la  peau  prend  une  teinte 
pile  tirant  sur  le  jaune,  qui  la  fait  ressembler  a de  la  vieille  cire.  Dans 
quelques  cas  on  note  une  teinte  terreuse  marquee,  et  dans  d'autres  une 
teinte  icterique.  Cependant  j’ai  pu  quelquefois  constater  que  la  couleur 
de  la  peau  etait  normale,  p&lissant  seulement  au  fur  et  a mesure  de 
l’aggravation  de  la  maladie,  bien  que  celle-ci  dur&t  depuis  quelques 
mois  et  qu’il  y eut  une  tumefaction  notable  de  la  rate. 

Dans  les  cas  a evolution  chronique,  dans  les  periodes  oil  il  semble 
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que  tous  les  symplAmes  lendent  a regresser,  la  teinte  de  la  peau  s’ame- 
iore  au ssi  jusqu'a  prendre  une  coloration  rosee.  Les  muqueuses  visibles 
lout  en  se  montrant  profondement  p;\les  dans  la  periode  avancee  de  la 
m a lame,  saignent  avec  la  plus  grande  facility  a la  plus  legere  pression 
spcicici lGinGn t la  mucjUGUSG  gingivalG. 

Les  hemorragies  sous-cutanecs  nesontpas  frAquentes  ; rarement  elles 
Peuvent  se  rencontrer  des  le  debut  de  la  maladie,  plus  frequemment  a 

une  periode  plus  avancee,  sous  forme  de  petechies  diffuses  sur  toutela 
surface  du  corps. 

Les  cede  me  s ontete  constates  frequemment  tanl  au  debut  que  pendant 
1’evolution  ulterieure.  11s  peuvent  £tre  fugaces  ou  persistants,  localises 
surtout  aux  mains  et  aux  pieds,  rarement  a la  figure. 

Appareil  digestif.  La  langue  se  montre  d’ordinaire  legerement 
chaigee,  seclie.  La  stomatite  catarrhale  et  ulcereuse  a ete  signalee  par 
quelques  auteurs  ; nous  l’avons  rencontree  nousaussi.  Les  gencives  sai- 
gnent avec  une  grande  facilite.  Enfin  plusieurs  auteurs  ont  decrit  divers 
cas  de  noma. 

Du  cote  de  1 estomac,  on  rencontre  une  anorexie  marquee  pour  tout 
aliment , on  note  rarement  des  vomissements  ; dans  quelques  cas  on  a 
decrit  de  veritables  hematemeses. 

Ce  qui  frappe  surtout,  a la  periode  cacbectique,  et  fait  contraste  avec 
1 elat  de  denutrition  generale  de  1 enfant,  c'est  l’augmentation  de  volume 
de  l'abdomen,  avec  developpement  evident,  dans  beaucoup  de  cas,  du 
reseau  veineux  sous  cutane,  specialement  dans  les  deux  quadrants  supe- 
rieuis.  La  palpation  de  1 abdomen,  meme  profonde,  ne suscite  en  general 
aucune  douleur. 

On  a rarement  rencontre  du  liquide  fibre  dans  la  cavite  peritoneale. 

Les  ti  oubles  iuLeshnaux  qui  ouvrent  souvent  la  scene,  comme  nous 
I’avons  dit,  ne  manquent  presque  jamais  durant  toute  Involution  de  la 
maladie.  On  observe  rarement  de  la  constipation  ; c’est  surtout  la  diar- 
rhee  qui  domineet,  a la  periode  terminale  de  la  maladie,  elle  se  montre 
rebelle  a lout  traitement,  comme  nous  avons  pu  le  constater  chez  les 


sujets  morts  dans  notre  clinique. 

Les  garde-robes  sont  sereuses,  jaunAtres  ou  jaune  verdAtre,  fetides, 
frequemment  formees  de  materiaux  absolument  pasdigeres.  II  n'est  pas 
rare  d’y  trouver  des  mucositds  et  mAme  quelques  stries  sanguines  ; on  a 
vu  le  rnalade  mourir  d'bemorragie  intestinale. 

Dans  beaucoup  de  cas,  le  foie  se  montre  plus  ou  moins  augmente  de 
volume  des  le  debut  de  la  maladie  ; dans  d’autres  cas,  on  n'observe  celte 
hyperlrophie  qu’A  une  periode  avancee.  Enfin  il  est  des  cas  ou  il  de- 
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meure  dans  ses  limites  normales  pendant  toute  revolution.  II  n’est  pas 
douloureux  a la  palpation,  ses  bords  sont  nets,  sa  surface  est  lisse,  sa 
consistance  & peu  pres  anormale. 

Appareil  respiraloire.  — Quelques  auteurs  ont  decrit  des  epistaxis 
plus  ou  moins  graves  a toutes  les  periodes  de  la  maladie : Pianese  rap- 
porte  deux  observations  ou  l’hemorragie  nasale  fut  assez  irnportanle 
pour  produire  la  mort. 

On  trouve  aussi  de  l’acciMeration  de  la  respiration,  et  avec  la  plus 
grande  facilite,  des  attaques  de  catarrhe  bronchique,  des  grosses  et 
surtout  moyennes  broncbes,  qui  se  terminent  par  la  guerison. 

On  a decrit  des  cas  avec  broncbo-pneumonie,  pneumonie,  pleuresie. 

Appareil  carclio-vasculaire.  — Le  pouls  se  montre  petit,  frequent, 
mais  rythme.  Plusieurs  auteurs  ont  pergu  avec  une  grande  frequence 
des  souffles  anemiques  a tous  les  foyers  d’auscultation  du  cceur  ; nous 
n’en  avons  rencontre  que  rarement. 

Ces  souffles  se  montrent  plus  facilement  cbez  les  enfants  deja  grands 
que  cbez  les  nourrissons,  m6me  profondement  anemies. 

La  fonction  renale  reste  intacte  dans  la  majeure  partie  des  cas.  On 
a observe  cependant  de  I’albuminurie,  de  l’hematurie,  et  dans  an  cas 
de  Longo,  de  la  Iipurie.  Nous  avons  quelquefois  trouve  la  diazo-reac- 
tion  d’Ehrlich  positive.  Dans  un  cas  nous  avons  observe  une  nephrite 
hemorragique  confirmee  par  l'autopsie,  et  dans  un  autre  une  pyelone- 
pbrite. 

En  general,  le  sysleme  nerveux  se  montre  intact,  sauf  un  certain  de- 
gre  d’irritabilite  qu’on  trouve  souvent  chez  les  enfants  des  le  debut  de 
la  maladie.  II  y a egalement  un  etat  de  somnolence  plus  prononce  dans 
les  jours  qui  precedent  la  maladie. 

Morpurgo,  a Tunis,  decrit  des  convulsions  cbez  un  enfant  mort  avec 
des  phenomenes  de  meningite.  Malheureusement  le  liquide  cephalo-ra- 
chidieri  n’a  pas  ete  examine,  ni  l'autopsie  pratiquee. 

BAsrLE,  La  Cava  et  Visentini  ont  publie  un  cas  de  lepto-meningite 
avec  autopsie,  chez  lequel  ils  avaient  trouve,  pendant  la  vie,  la  Leish- 
mania dans  le  liquide  cephalo-rachidien. 

Un  enfant  que  nous  avons  observe  ne  presentait,  en  dehors  d’une 
somnolence  marquee,  aucun  symptbme  du  cote  du  systeme  nerveux. 
L’autopsie  demontra  une  pachymeningite  caracteristique. 

En  general  le  sysleme  lymphalique  ne  presente  aucune  modification, 
a l’exceplion  de  la  micropolyadenie  rencontree  dans  plusieurs  cas. 

Diagnostic.  — II  n est  pas  possible  de  faire  le  diagnostic  de  la 
maladie  par  les  sympt6mes  cliniques  seuls,  surtout  pendant  la  premiere 
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periode.  Les  symploines  qui  peuvent  la  faire  soup<;onner  a la  seconde 
et  troisieme  periode  sont  la  fieore , avec  son  allure  speciale,  qu’elle  n'a 
dans  aucune  autre  affection  febrile,  Yanemie  plus  ou  moins  marquee, 
la  tumefaction  (le  la  rate. 

L ’examen  du  sang , auquel  certains  auteurs  ont  voulu  attribuer  une 
grande  importance  diagnostique,  n a suivant  mon  experience  qu’une 
valcur  relative.  Les  alterations  rencontrees  dans  le  sang,  en  particular 
la  leucopenie,  ne  sont  pas  constantes,  et  de  plus  elles  peuvent  se  ren- 
contrer  dans  d’autres  maladies  de  1’enfance  a evolution  cbronique. 

Les  trois  symptbmes  menlionnes  ci-dessus,  accompagnes  ou  non 
d’autres  phenomenes  d'importance  secondaire,  ne  manquent  jamais 
dans  la  Leishmaniose  infantile,  mais  ne  sont  pas  caracteristiques  de 
cette  seule  affection  ; ils  peuvent  se  rencontrer  dans  d'autres  formes 
d’anemie  febrile  de  l’enfance,  accompagnee  de  splenomegalie,  et  dues  a 
des  causes  inconnues. 

D'apres  mon  experience,  et  du  reste  d’apres  ce  qu’affirment  pres- 
que  tous  les  auteurs,  le  diagnostic  pent  etre  pose  d une  faQon  sure  par 
la  demonstration  du  parasite  dans  i'organisme,  qu’on  la  fasse  dans  le 
sue  splenique,  ou  dans  la  moelle  des  os,  ou  dans  le  sue  hepatique,  ou 
dans  le  sang  circulant. 

Sue  splenique.  — La  recherche  du  parasite  dans  le  sue  splenique 
obtenu  par  ponction  de  la  rate  est  le  procede  utilise  le  plus  frequemment. 
On  ne  peut  nier  que  la  ponction  de  la  rate  ne  soit  exempte  de.  dangers, 
car  on  a pu  observer  . des  hemorragies  graves;  mais  tous  les  auteurs 
ont  la  plus  grande  confiance  dans  ce  proc^de.  Nicolle,  Gabbf,  Felettf, 
Longo  et  leurs  collaborateurs  sur  des  centainesde  ponctions.  n'ont  jamais 
eu  a deplorer  le  plus  petit  incident.  Moi  et  mes  assistants  avons  prati- 
que la  ponction  dans  plus  de  200  cas,  sans  avoir  a signaler  aucun 
inconvenient,  et  Bousfield  pratiqua  120  ponctions  sans  dommage  aucun. 

Pour  cette  recherche,  nous  utilisons,  dans  ma  clinique,  une  aiguille 
line,  et  l'operation  est  faile  delicatement,  de  fa?on  a obtenir  une  ou 
deux  gouttes  de  sang  a peine,  ce  qui  est  plus  que  suflisant  pour  la  re- 
cherche des  parasites  ; la  recherche  pourrait  rester  negative,  avec 
l’aspiration  d'une  grande  quantite  de  sang,  alors  memeque  le  sue  sple- 
nique contiendrait  de  nombreux  parasites. 

Moelle  osseuse.  — C’esl  une  methode  de  recherche  tres  utilisee  chez 
les  animaux,  mais  peu  chez  l’enfant.  Cependant  Pianese  croit  que  cette 
recherche  oll’re  plus  de  securite  et  moins  de  dangers  que  la  ponction  de 
la  rate.  Presque  tous  les  auteurs  en  revanche  admettent  que  cette  re- 
cherche n’est  pas  exempte  de  dangers  ; de  plus  elle  reclame  une  ins- 
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truinentation  speciale,  la  dissection  de  la  peau,  la  trepanation;  tout 
cela,  en  pratique,  entralnerait  bien  des  difficultes,  pour  une  interven- 
tion pratiquee  dans  un  but  de  diagnostic  seulement. 

Sue  hepatique.  — La  ponction  du  foie,  pour  la  recherche  du  parasite 
dans  le  sue  hepatique, est  frequemment  utilisee  dans  la  Leishmaniose  du 
chien.  Dans  celle  de  l’homme,  elle  n’a  ete  que  rarement  tentee  ; on  a 
vu  en  effet  qu’elle  donne  frequemment  des  resultats  negatifs,  bien  que 
les  parasites  soient  abondants  dans  le  foie.  Cela  provient  de  ce  qu’on 
retire  une  grande  quantity  de  sang,  ou  il  est  difficile  de  rechercher  les 
parasites. 

Pour  avoir  des  resultats  positifs,  il  faudrait  fairela  recherche  sur  un 
fragment  de  tissu  hepatique,  ce  qui  n’est  pas  facile  a obtenir  par  sim- 
ple ponction. 

Sang  per ipherique.  — Chez  les  sujets  atteints  de  kala-azar,  dans 
l’lnde,  Donovan  a rencontre  les  parasites  dans  le  sang  circulant  dans 
93,2  0/0  des  cas.  D autres  chercheurs  ont  ete  moins  heureux.  Prashad 
sur  213  cas  n’a  eu  qu’un  resultat  positif,  et  Patton,  sans  nier  qu’on 
puisse  trouver  le  parasite  dans  la  circulation,  affirme  qu’avant  de  trou- 
ver  un  parasite,  il  est  necessaire  d’examiner  plusieurs  centaines  de 
leucocytes. 

A Tunis,  dans  un  cas,.  Nicolle  et  Comte  ont  trouve  dans  le  sang 
circulant  un  volumineux  mononucleaire  contenant  cinq  parasites  ; 
ulterieurement,  operant  dans  les  m6mes  conditions,  sur  des  chiens  et 
des  singes  infectes  experimentalement,  ils  ne  font  jamais  rencontre. 

Ln  presence  .de  ces  resultats  negatifs,  Nicolle  et  Comte  ont  eu  l’idee 
d operer  sur  une  grande  quantity  de  sang  et  de  separer  les  globules 
blancs,  ou  se  trouvent  surtout  les  parasites,  des  globules  rouges  et  du 
serum.  En  suivant  cette  technique,  ils  rechercherent  les  parasites  dans 
le  sang  circulant  de  trois  chiens  et  d’un  singe  surement  infectes. 

Chez  le  singe,  malgre  la  gravite  de  finfection,  la  recherche  fut  nega- 
tive , chez  deux  des  trois  chiens,  en  revanche,  elle  fut  positive.  Ces  au- 
teurs pensent  done  que  les  corps  de  Leishman  peuvent  se  trouver  dans 
le  sang  circulant,  mais  en  quantile  minime  ; e’est  pourquoi,  meme  en 
prelevant  une  grande  quantite  de  sang,  il  est  tres  difficile  de  meltre  le 
parasite  en  evidence.  Ils  croient  qu’il  n’est  pas  pratique,  pour  assurer 
le  diagnostic,  de  faire  la  recherche  dans  le  sang  circulant. 

Dans  1’intention  d’avoir  un  plus  grand  nombre  de  leucocytes,  Nicolle 
et  Cortesi  recoururent  a Implication  de  vesicaloires ; dans  un  cas  ils 
obtiinent  un  resultat  positif  ; mais  les  recherches  ulterieures  furent 
negatives. 
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En  Italie,  la  recherche  tlu  parasite  dans  le  sang  circulant  des  enfants 
a donne  a tous  les  auteurs  des  resultats  negatifs. 

Nous  avons  dans  quelques  cas  essaye  la  culture  du  sang  circulant  de 
l'enfant,  mais,  jusqu'ft  present,  avec  un  resultat  negatif  ; il  est  cepen- 
dant  nficessaire  de  persister  dans  ces  recherches,  surtout  maintenant 
que  Novy  a montre  la  facility  avec  laquelle  on  obtient  des  cultures 
de  sang  de  chiens  infectes  experimcntalement. 

Les  epreuves  biologiques  n’ontpas  donne  de  resultats  positifs  jusqu’a 
present. 

Nicolle  a eu  des  resultats  negatifs  en  recherchant  l’agglutination 
specifique  dans  le  sang  de  chiens  infectds. 

l)i  Ciustina  est  arrive  a des  resultats  identiques,  en  pratiquant,  dans 
ma  clinique,  la  m6me  recherche  sur  le  serum  sanguin  d’enfants  affec- 
tes  de  Leishmaniose.  Plus  tard,  Di  Cristina  est  arrive  a provoquer  la 
formation  d'agglutinines  specifiques  chez  des  lapins  traites  par  des  cul- 
tures vivantes  de  Leishmaniose  humaine.  Le  docteur  Caroma  chez  des 
enfants  atteinls  de  Leishmaniose,  et  traites, dans  un  hut  therapeutique, 
par  des  cultures  mortes  du  meme  parasite,  a reussi  egalementa  provo- 
quer la  formation  d'agglutinines  specifiques  qui  n’existaient  pas  avant 
le  traitement. 

Cannata  a repete  dans  ma  clinique  les  recherches  de  Bentlay.  Cet 
auteur,  en  1908,  croyait  pouvoir  identifier  le  kala-azar  indien  avec  la 
fievre  de  Malte.  En  dehors  des  symptomes  cliniques,  il  trouva  la  sero- 
agglutination  positive  pour  le  micrococcus  melilensis.  Cannata eut cons- 
tamment  des  resultats  negatifs,  non  seulement  avec  le  micrococcus  me - 
litensis,  mais  avec  le  bacille  typhique,  les  paratyphiques  A et  B,  et  aussi 
avec  le  bacille  de  Ivocb.  Dans  4 cas  seulement  sur  20  examines,  il  eut 
une  agglutination  positive  au  melitensis,  a la  faible  dilution  de  1/25. 

De  ces  recherches  il  r^sulte  que  le  serum  sanguin  des  enfants  atteints 
de  Leishmaniose  ne  conlient  pas  d’agglutinines,  ni  homologues,  ni  he- 
terologues. 

L’apparition  d’agglutinines  homologues  peut  etre  provoquee  en  trai- 
lant  les  malades  avec  des  cultures  mortes  de  parasites  de  Leishman  ; on 
obtient  un  resultat  analogue  en  traitant  les  lapins  par  des  cultures 
vivantes. 

L’epreuve  de  la  sero-agglutination  ne  peut  done  6tre  utilisee  pour  le 
diagnostic. 

Nous  avons  aussi  recherchd  la  deviation  du  complement  dans  un  but 
diagnostique.  Avec  Di  Cristina,  j’ai  rapporte  au  VIII0  Congres  italien  de 
Pediatrie  qu'en  utilisant  comme  antigene  de  la  poudre  de  rate  provenant 
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d’un  enfant  mort  de  leishmaniose,  la  deviation  du  complement  a 
negative  dans  4 cas.  Nicolle  et  Longo  ont  obtenu  apres  nous  les  monies 
resultats. 

Recemment  Makkas  et  Parassotirion,  d’Athimes,  ont  annonce  qu’ils 
avaient  trouve  positive  la  deviation  du  complement  dans  5 cas  de  Leish- 
maniose. A l’annonce  de  ces  resultats  positifs,  Di  Cristina  a repris  les 
recherches  sur  la  question  et  sur  11  cas,  il  a trouve  dix  fois  negative  la 
deviation  du  complement ; une  fois  il  obtient  une  deviation  partielle. 

Comme  pour  les  agglutinines,  on  peut  rendre  positive  la  deviation  du 
complement  chez  des  lapins  traites  par  des  cultures  vivantes  de  Leish- 
mania humaine  (Di  Cristina)  ; on  peut  l’obtenir  aussi  chez  des  enfants 
soumis  & des  injections  des  monies  cultures,  tuees  par  la  chaleur  (Di 
Cristina  et  Caronia). 

Si  ces  recherches  n’ont  aucune  valeur  pour  le  diagnostic,  elles  peu- 
vent  peut-6tre  fournir  l’explication  de  la  haute  mortality  rencontree 
dans  l’anemie  par  Leishmania.  Ce  qu’on  observe  dans  cette  maladie  se 
vo it  aussi  chez  les  nourrissons  tuberculeux  : Engel  et  Schlossmann  ont 
demontre  chez  ceux-ci  que  l’organisme  ne  reagit  pas  a l’agression  qui 
l’atteintpar  la  formation  d'anticorps  ; mais  on  peut  stimuler  leur  forma- 
tion en  injectant  les  produits  de  1’agent  specifique.  ou  1’agent  speci- 
fique  lui-meme. 

Chez  un  enfant  gueri,  et  chez  un  autre  ties  ameliore,  la  deviation 
du  complement  s’est  montree  positive,  alors  que  dans  les  premieres 
recherches  repetees  sur  ces  sujets,  elle  s’etait  montree  constamment 
negative. 

Le  docteur  A.  Levy,  a l’lnstitut  de  Nicolle,  a cherche  autiliser,  pour 
le  diagnostic  de  la  Leishmania,  la  reaction  meioslagrnique  de  M.  Ascoli  ; 
il  a pratique  ses  recherches  sur  13  chiens  infectes  par  Nicolle,  et  dans 
9 cas,  il  a pu  demontrer  la  presence  de  meiostagmine  specifique. 

Si  cette  recherche  etait  confirmee  dans  la  Leishmaniose  humaine, elle 
pourrait  avoir  une  cerlaine  valeur  specifique. 

En  resume,  pour  affirmer  d’une  fagon  sure  le  diagnostic  d’anemie  par 
Leishmania, nous  n'avons  jusqu’a  present  d’autre  moyen  que  la  demons- 
tration du  parasite  dans  l'organisme  malade,  et  cette  recherche  peut  se 
faire  sans  aucun  danger  dans  le  sue  splenique  obtenu  par  ponction  de 
la  rate. 

Pronostic.  — Bien  que  tous  les  auteurs  s’accordent  pour  admettre 
que  la  maladie  est  toujours  mortelle,  la  guerison  a cependant  et6  cons- 
tatee  dans  quelques  cas. 

Des  ma  premiere  communication,  qui  remonte  a 1909  ( Policlinico , 
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Sezione  pratica,  1909),  j a i declare  ne  pas  considbrer  la  maladie  comme 
ahsolument  inguerissable.  J’ai  exprime  cette  opinion,  que  j’ai  repetee 
dans  une  publication  ulterieure  ( Hi  forma  Medica,  n°  13,  1910;,  en 
m’appuyant  sur  quelques  cas  de  guerison  que  j’ai  observes  dans'  ina 
pratique.  II  est  vrai  que,  cbezces  enfants,  la  presence  du  parasite  dans 
1 organisme  ne  fnt  pas  demontrbe,  puisque,  a l’epoque  oil  je  les  ai  vus, 
on  ne  connaissait  pas  encore  1’agent  pathogene  de  la  maladie.  Mais 
comme  lls  presentaient  la  symptomatologie  classique,  comme  ils  vivaient 
dans  des  centres  oil  j’ai  pu  constater  plusieurs  autres  cas  diagnostiques 
par  la  demonstration  du  parasite,  jepenseque  ces  enfants  etaient  aflec- 
tes  d’anemie  par  Leishmania. 

Cette  hypo  these  elait  justifiee,  puisque  Nicolle,  au  septieme  Congres 
italien  de  pediatrie,  a communique  un  cas  de  guerison  spontanee  et  que, 
au  mime  congres,  j’ai  presente  une  fillette  de  6 ans  en  excellent  etat, 
bien  quelle  eiit  presente  une  forme  Ires  grave  de  la  maladie;  cette 
petite,  que  j ai  revue  il  y a peu  de  temps,  peut  etre  consideree  comme 
completement  guerie. 

I lus  taid,  Scagnolio  a publie  un  autre  cas  de  guerison  spontanee,  et 
un  autre  cas  encore  a ete  publie  par  Lignos,  en  Grece. 

Aujourd’hui  je  puis  ajouter  a la  liste  d’autres  enfants  gueris.  Le  pre- 
mier est  1 enfant  Grafleo,  age  de  5 ans  ; regu  a la  clinique  en  octobre 
1909,  il  y est  reste  jusqu’en  juin  1910.  II  a quilte  la  clinique  ameliore, 
et  le  mieux  est  toujours  alle  en  s’accentuant  ; depuis  plus  d’un  an  la 
fievre  a disparu,  la  coloration  rose  des  teguments  est  revenue,  et  il  se 
presente  avec  un  etat  general  excellent.  La  tumefaction  de  la  rate,  bien 
que  fort  reduite,  persiste  seule  encore.  La  recherche  du  parasite  dans 
le  sue  splenique,  toujours  positive  pendant  son  sejour  a la  clinique,  et 
recherchee  a plusieurs  reprises  dans  ces  derniers  temps,  a donne  des 
resultats  toujours  negatifs. 

Le  deuxieme  cas  est  celui  de  l’enfant  d’Amico,  Age  de  deux  ans  et 
demi.  Vu  en  juin  1910,  dans  un  etat  tres  grave,  il  avait  de  nombreux 
parasites  dans  son  sue  splenique  ; culture  positive. 

Cet  enfant  a presente  des  periodes  de  mieux,  alternant  avec  des  pe- 
riodes  d’aggravation  ; peu  a peu  le  mieux  est  alle  en  s'accentuant,  la 
fievre  et  l’anemie  ont  disparu  completement.  Revu  en  juillet  de  cette 
annee  1912,  dans  un  etat  general  tres  Florissant  ; il  ne  reste  plus  de 
signe  clinique  de  l’affection,  a l’exception  de  la  lumeur  de  la  rate,  tres 
reduite  du  reste.  L’enfant  pese  18  kilos  ; la  recherche  du  parasite  dans 
le  sue  splenique  reste  negative. 

Je  sais  bien  qu’on  pourra  objecter  que,  dans  ces  deux  cas,  la  tumeur 
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splenique  n’a  pas  encore  disparu,  et  qu’on  ne  pent  encore  parler  cle 
guerison  absolue  ; pour  inoi,  je  les  consid&re  fermemenl  comme  gu^ris, 
en  tenant  compte  de  la  longue  periode  de  bien-dtre,  de  l’excellent  etat 
dans  lequel  ils  se  montrent,  de  la  disparition  du  parasite  de  l’orga- 
nisme.  La  tumefaction  de  la  rate  diminue  lenternent  ; il  est  & croire 
qu’avec  le  temps  la  rate  reprendra  ses  limites  nor  males,  tout  comme 
cela  se  voit  dans  certaines  formes  d’infection  malarique  ; dans  cer- 
tains cas  de  malaria,  en  effet,  la  guerison  peut  avoir  ete  constatee,  le 
parasite  avoir  disparu  du  sang  circulant,  et  cependant  la  rate  prendre 
encore  beaucoup  de  temps  avant  de  rentrer  dans  ses  limites  normales. 

De  plus,  cbez  l’enfant  d’Amico,  on  constata  la  deviation  du  comple- 
ment ; or  elle  6tait  restee  negative  tant  qu’il  avait  ete  malade.  Ce  point 
me  paralt  d’une  grande  valeur,  puisqu’il  indique  ici  l’apparition  de 
l’immun.isation  de  l’organisme  ; alors  que  Di  Cristina  qui  a suivi  a ce 
point  de  vue  plusieurs  cas  pendant  la  maladie,  n’a  jamais  obtenu  la 
deviation  du  complement. 

Aucun  doute  ne  peut  exister  sur  ces  cas,  puisqu’ils  ont  tous  ete  dia- 
gnostiques  avec  recherche  du  parasite  ; ils  demontrent  que  l’anemie  par 
Leishmania,  exceptionnellement  je  le  veux  bien,  est,  dans  nos  climats, 
susceptible  de  guerison,  meme  si  la  maladie  a atteint  une  periode 
avancee. 

En  presence  des  cas  de  guerison,  constates  a une  periode  ou  la  mala- 
die a produit  des  lesions  profondes  de  l’organisme,  je  demande  s il  n y a 
pas  de  fondement  a cette  hypothese  deja  soutenue  par  moi,  que  la  maladie 
peut  guerir  spontanement  a sa  premiere  periode,  c’est-a-dire  celle  ou  la 
fievre  est  l’unique  symptome  que  presente  l'enfant,  et  ou  la  maladie  peut 
se  confondre  avec  d’autres  infections.  Ces  formes  febriles  a etiologie  obs- 
cure, qui  se  resolvent  spontanement  en  quelques  semaines,  qui  se  ren- 
contrent  si  fr^quemment  cbez  nous,  en  Sicile  en  particulier,  qui  done 
pourrait  affirmer  qu’elles  ne  sont  point  des  formes  legeres  de  Leishma- 
niose  ? 

Lorsqu’on  trouvera  le  moyen  de  diagnostiquer  la  maladie  par  quelque 
epreuve  biologique,  sans  etre  oblige  de  recourir  a la  recherche  du 
parasite,  la  maniere  de  voir  que  j’expose  sera  peut-etre  completement 
justifiee. 

Sauf  les  quelques  observations  que  je  viens  de  rapporter,  observations 
suivies  de  guerison,  tous  les  autres  cas  se  terminerent  par  la  mort.  Le 
pronostic  de  cette  anemie  est  done  fort  grave. 

Des  60  cas  observes  a ma  clinique,  je  puis  rendre  compte  de  48,  les 
12  autres  ayant  ete  soustraits  a notre  observation.  Sur  ces  48  malades, 
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34  sont  morts  ; parmi  les  14  autres,  quatre  se  trouventdans  unetatfort 
grave,  et  donnent  lieu  de  croire  que  Tissue  fatale  n’est  pas  loin  pour 
eux  ; 6 sont  depuis  peu  seulement  soumis  a notre  observation  et  Ton 
ne  peut  emettre  aucun  jugement  a leur  egard  ; un  malade  est  sensi- 
blernent  ameliore,  tout  me  fait  esperer  qu’il  peut  encore  guerir,  puisque 
T6tat  general  est  excellent,  la  fifevre  a disparu  depuis  plus  d’un  mois, 
1 etat  du  sang  est  redevenu  presque  normal,  la  recherche  du  parasite 
dans  le  sue  splenique  a ete  negative,  et  Ton  a trouv6  positive  la  deviation 
du  complement  qui  etait  negative  environ  deux  mois  auparavant ; la 
rate  seule,  bien  que  diminuee  de  volume,  est  encore  tres  grosse.  Troisde 
nos  malades  sont  gueris. 

Par  tout  ce  que  j’ai  pu  observer,  je  me  suis  convaincu  que  la  maladie 
a line  evolution  plus  breve  et  un  pronostic  toujours  grave  chez  les  tres 
petits  enfants,  e'est-a-dire  ceux  qui  n’ont  pas  encore  atteint  ou  ont  a 
peine  depasse  un  an.  Chez  les  enfants  qui  ont  depasse  deux  ans  et  sur- 
tout  chez  ceux  qui  sont  encore  plus  grands,  Involution  de  la  maladie 
peutMre  plus  longue,  on  peut  rencontrer  des  periodes  de  pause  avec 
amelioration,  et,  dans  quelques  cas  encore  rarissimes,  la  guerison. 

Prophylaxie  et  therapeutique.  — Comme  il  est  demonire  que  les 
chiens  peuvent  transmettre  Tinfection  a I’homme,  par  Tintermediaire 
des  puces,  la  prophylaxie  doit  consister  en  la  destruction  des  chiens 
malades  et  des  puces.  II  faut  eviter  que  les  enfants  aient  contact  avec 
les  chiens,  et  il  sera  necessaire  que  les  autorites  de  notre  region,  preoc- 
cupies de  la  diffusion  et  de  la  gravite  de  la  Leishmaniose,  prennent  des 
dispositions  rigoureuses  contre  la  detestable  habitude  de  garder  les 
chiens  dans  les  habitations. 

Comme  mesure  prophylactique  s’impose  aussi  l’isolement  de  Cenfant 
malade. 

Les  nombreux  moyens  therapeutiques  mis  en  oeuvre  pour  combattre 
cette  grave  infection  n’ont  donne,  jusqu’a  present,  que  des  resultals 
negatifs. 

Je  mentionne  d’ahord  brievement  les  remedes  utilises  depuis  la  de- 
couverte  du  parasite  de  Leishman,et  j’exposerai  ensuiteles  tentatisres  de 
traitement  faites  dans  mon  institut. 

Les  sels  de  quinine , administres  genereusement,  taut  par  voie  gas- 
trique  que  par  voie  hypodermique,  et  frequemment  des  le  debut  de 
la  maladie,  alors  qu’il  est  facile  de  la  confondre  avec  une  infection  ma- 
larique,  ont  toujours  donne  des  resultats  negatifs. 

Recemment  Muir  a utilise  avec  avantage  le  sulfate  de  quinine,  en  so- 
lution dans  1’acide  sulfurique  dilue  dans  l’eau,  par  voie  hypodermique. 
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Cortesi  a employe  le  chlorhydrate  de  quinine  associe  au  tiarsol,  sans 
aucun  resultat. 

L ’atoxyl,  largement  employe  a Tunis,  a donne  presque  toujours  des 
resullats  negatifs ; seul  Domela,  avec  de  fortes  doses  (20  a 20  centigram- 
mes) a obtenu  chez  un  enfant  une  amelioration  notable  de  l'etat  gene- 
ral, mais  pas  la  guerison. 

Le  bichlorure  de  mercure  a ete  employe  sans  aucun  avantage  par 
Cortesi  et  Levy,  tant  en  injections  intramusculaires  qu’endoveineuses. 

Les  memes  auteurs  ont  essaye  les  injections  d ' elec Iromer enrol  Clin,  k 
doses  croissantes  de  I a 2 centimetres  cubes,  sans  aucun  resultat. 
Dans  l’infection  experimental  des  chiens,  Conor  a tente  l’usagedu  mer- 
cure colloidal  electrique,  mais  n’en  a tire  aucun  avantage. 

Idiode,  par  voie  hypodermique,  utilise  par  E.  et  A.  Levy,  n’a  apporte 
aucun  benefice. 

Nicolle,  Gavioli  et  Ortona  ont  soumis  quelques  enfanls  a 1’usage  de 
\ arsenophenxjl glycine , mais  les  resultats  obtenus  ont  ete  completement 
negatifs. 

L'emetique  d’ aniline,  utilise  avec  succes  dans  la  maladie  du  sommeil 
et  cbez  le  cobaye  infecte  par  differents  trypanosones,  n’a  donne  aucun 
succes  dans  la  Leishmaniose  (Levy  et  Ortona). 

Donovan  dans  l’lnde  est  arrive  a guerir  un  malade  par  des  injections 
de  fuchsine  en  solution  aqueuse  a 20  0/0,  pratiquees  trois  fois  par  jour. 

Le  salvarsan  ou  606  d’Ehrlicb  a decu  lui  aussi  les  esperances  que 
Ton  avait  inises  en  lui.  Nicolle  a obtenu  la  guerison  cbez  un  cbien, 
mais  Cortesi,  Longo  et  Lignos  ont  eu,  cbez  les  enfants,  des  resultats 
negatifs. 

Petrone  et  Lore  ont  utilise,  sans  aucun  benefice,  la  runlgenotherapie. 

Recemment  Balfour  et  Archibald,  au  Soudan  anglais,  ont  observe 
un  cas  de  guerison,  apr£s  des  injections  repetees  de  salvarsan  a doses 
elevees  : 11  grammes  dans  le  courant  d’un  mois  ; qualre  mois  apres,  la 
guerison  etait  definitive. 

Conseil  a obtenu  une  amelioration  chez  un  enfant  auquel  il  avait  in- 
jects 13  grammes  d 'beeline,  en  4 mois  environ. 

Les  remedes  utilises  dans  raa  clinique  ont  ete  : le  cacodylate  de  fer, 
l’arsacetine,  le  salvarsan,  la  rontgenotherapie,  et  recemment  la  vacci- 
nation avec  des  cultures  mortes  de  Leishmania  humaine. 

Dans  les  trois  cas  ou  nous  avons  constate  la  guerison,  le  traitement 
a ete  le  suivant : 

1°  La  petite  Lombardo, re?ue  a la  clinique  dans  un  etat  tres  grave. Du 
13  fevrier  au  27  mars  1910,  on  utilise  les  injections  bypodermiques  de 
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cacodvlate  de  fer,  h dose  quotidienne  de  5 centigrammes.  Du  28  mars 
au  29  avril,  l’arsacetine  & dose  de  5 centigrammes  deux  fois  par  se- 
maine  ; en  mehne  temps,  Rontgenoth6rapie  (10  applications  en  30  jours). 
Elle  quitte  la  clinique  le  29  avril  et  continue  les  injections  de  cacody- 
late  de  fer  jusqu’au  28  aout. 

2°  L’enfant  Graflei,  pendant  son  longsdjour  a la  clinique,  c’est-a-dire 
d’octobre  1909  a j uin  1910,  fut  traits  par  des  injections  de  cacodylate 
de  fer  (70  injections  de  5 centigrammes  chacune).  On  lui  applique 
aussi  les  rayons  de  Rontgen  pendant  5 seances.  Apresson  depart  de  la 
clinique,  il  ne  suit  plus  aucun  traitement. 

3°  L’enfant  d’AMico,  de  juin  a octobre  1910,  est  soumis  aux  injections 
d'arsacetine  (2  grammes  en  10  injections).  En  janvier  1911,  on  lui  fait 
une  injection  de  20  centigrammes  de  salvarsan  : aprfes  cela,  plus  aucun 
traitement. 

Gorame  dans  d’autres  cas  traites  de  la  mime  fagon,  on  n’a  obtenu 
aucun  resultat,  je  pense  que  la  guerison  de  ces  trois  enfants  n’est  pas 
due  aux  moyens  therapeutiques  employes,  maisqu’il  s’agit  plutotd’une 
guerison  spontanee.  En  tous  cas,  de  tous  les  procedes  employes  jusqu’a 
present,  les  preparations  arsenicales  sont  celles  qui  semblent  faciliter  le 
processus  de  guerison. 

Nicolle,  Spagnolio,  Lignos  n’attachent  pas  non  plus  grande  impor- 
tance aux  procedes  tb^rapeutiques  utilises  dans  leurs  cas  et  croient 
qu’il  s’agit  de  guerison  spontanee. 

Jusqu’a  present  nous  n’avons  obtenu  que  des  resultats  negatifs,  des 
tentatives  de  vaccination  pratiques  a l’aide  d’injections  de  Leishmania 
en  cultures  mortes.  Chez  beaucoup  d’enfants  ainsi  trails,  nous  n’avons 
obtenu  l’amelioration  d’aucun  sympthme,  et  la  maladie  a poursuivi  son 
evolution  fatale. 

Quant  a la  spleneclomie,  proposee  recemment  par  Makkas  pour  le 
traitement  de  la  Leishmaniose,  je  ne  pense  pas  qu’ellepuisse  6tre  utile, 
parce  que  les  parasites  sont  aussi  repandus  dans  d’autres  organes.  Du 
reste  Nicolle,  chez  un  chien  infecte  experimentalement,  n’a  obtenu 
aucun  resultat  de  la  splenectomie. 


Palerme,  juillet  1912. 
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SUR 

L’ANfMIE  D’ORIGINE  alimentaire 

Par 

Ai).  CZERNY 


PROFESSEUR  DE  CLINIQUE  AIKDICALE  INFANTILE  A LA  FACULTE 
DE  AIEDECINE  DE  STRASBOURG. 


Avant  de  discuter  la  question  de  l’anemie  chez  I’enfant,  il  nous  faut 
nous  entendre  sur  le  lableau  clinique  que  nous  voulons  designer  de  ce 
nom.  Il  est  frequemment  d’usage  encore  d’appeler  anemique  tout  en- 
fant pile.  A notre  avis  toutefois  il  faut  distinguer  nettement  l’anemie 
de  la  pileur.  Cette  dernifere,  d’origine  nerveuse,  releve  de  troubles  vaso- 
moteurs  et  peut  se  trouver  la  aussi  ou  la  formule  et  la  valeur  globulaires 
du  sang  sont  normales.  Il  faut,  pour  que  le  diagnostic  d'anetnie  puisse 
6tre  porte,  que  non  seulement  les  teguments,  mais  aussi  les  muqueuses 
soient  piles,  et  que  Fexamen  du  sang  montre  une  diminution  du  laux 
de  1’hemoglobine  et  du  nombre  des  hematies. 

La  pileur  d’origine  vasomotrice  s’observe  dans  presque  toutes  les 
affections  gastro-intestinales  de  l’enfance.  Chez  le  nourrisson  deja,  ell e 
en  est  souvent  le  premier  symptome.  Cest  surtout  dans  les  troubles 
alimentaires  aigus  que  la  decoloration  du  teint  peut  alteindre  des  de- 
gres  extremes.  Des  que  le  mieux  s’annonce,  le  visage  reprend  son  colo- 
ns normal.  Cette  transformation  rapide  suflit  a elle  seule  pour  nous 
montrer  qu  il  ne  peut  s agir  la  que  d’un  changement  passager  dans  la 
repartition  du  sang  sous  l’influence  d’excitations  vasomotrices,  et  non 
d’une  alteration  considerable. 
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Nous  observonschez  lc  nourrisson  plusieurs  formesd’alTectionsalimen- 
taires  chroniques  que  nous  ne  retrouvons  que  rarement  apres  la  pre- 
miere enfance,  fait  dont  resulte  un  contraste  enlre  les  enfants  du 
premier  Age  et  les  enfants  plus  AgAs.  Comrne  chez  Padulte  on  etait  sou- 
vent  porte  a attribuer  la  pAleur  de  ces  derniers  a une  constipation 
babituelle,  et  cela  surtout  quand  l’examen  des  urines  demonlrait  lexis- 
tence  d un  processus  de  putrefaction  intense  dans  l’intestin.  II  nous 
semble  qu’on  ne  peut  justilier  cette  maniere  de  voir.  La  recherche  de 
Ja  proportion  d'indican  des  urines  ou  bien  l’emploi  d’autres  melhodes 
visant  au  meme  but  non  seulemenl  chez  des  enfanls  p Ales,  mais  aussi 
chez  des  enfants  qui  ne  sont  ni  pales  ni  anemiques,  nous  convain- 
quent  aisement  de  PAgalilA  des  rAsultats  obtenus  chez  les  uns  et  les 
autres.  Par  consequent,  PintensitA  de  la  fermentation  putride  ne 
saurait  Atre  l’agent  provocateur  de  la  paleur.  11  en  est  de  meme  de 
la  constipation.  Elle  ne  peut  etre  la  cause  d’une  paleur  simultanee, 
car  bien  souvent  il  est  facile  de  bannir  la  constipation,  tandis  que 
la  paleur  reste.  II  y a de  plus  certains  enfants  qui  souffrent  de  cons- 
tipation habituelle  sans  etre  pales.  Le  plus  souvent,  la  constipation 
babituelle  de  meme  que  la  paleur  ne  sont  que  des  symptbmes  de 
nevropathie  apres  la  premiere  enfance.  Ils  figurent  cote  a cote,  lout 
en  etant  independants  Pun  de  l’autre.  Chaque  fois  qu’un  enfant 
plus  Age  presentera  des  signes  de  troubles  gastro-intestinaux,  il  nous 
faudra  done  Aliminer  ceux-ci  avant  de  declarer  qu’une  paleur  simulla- 
nee  est  un  sympldme  de  nevropathie.  En  procAdant  ainsi,  l’on  reconnait 
necessairement  qu’apres  le  premier  Age  la  paleur  ne  releve  des  fonctions 
du  tube  digestif  que  dans  les  troubles  aigus  de  ce  dernier. 

Tandis  que  la  pAleur  se  trouve  frequemment  et  chez  des  enfants  de 
tous  les  Ages,  e’est  presque  exclusivement  dans  les  premieres  annees 
que  nous  observons  PanAmie.  Apres  la  seconde  annee  deja  elle  est  une 
maladie  relativement  rare.  Abstraction  faite  des  anemies  relevant  de 
processus  infectieux,  il  ne  reste  qu’un  petit  nombre  de  cas  auxquels 
nous  ayons  le  droit  de  supposer  une  origine  alimentaire.  Cette  repar- 
tition deja  relativement  a Page  des  enfants  nous  donne  des  points  d’ap- 
pui  precis  quant  a la  direction  dans  laquelle  il  nous  faudra  chercber  la 
genese  de  PanAmie  alimentaire  qui  est  le  sujet  de  notre  conference. 

On  pourrait  etre  tente  de  croire  que  toute  alimentation  insuffisante 
alfecte  la  fabrication  des  elements  du  sang.  Mais  precisement  les  ob- 
servations failes  sur  les  enfants  prouvent  qu’il  n en  est  pas  ainsi.  Lors 
meme  que  Palimentation  reste  insuffisante  pendant  une  periode  de  temps 
plus  ou  moins  longue  et  que  beaucoup  de  reserves  de  Porganisme  sont 
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fortement  attaquees,  le  sang  garde  son  integrite,  et  c’est  ainsique  chez 
des  enfants  atrophiques  des  deux  premieres  annees  meme,  il  nous  est 
impossible  de  prouver  objectivement  l’existence  d une  anemie,  tant  que 
l'atrophie  est  d’origine  purement  alimentaire.  Ce  n’est  done  pas  1 ali- 
mentation insuffisante  qui  determine  1 anemie.  Celle-ci,  bien  au  con- 
traire,  releve  d une  alimentation  apparemment  suffisante  au  point  de 
vue  quantitatif  ou  bien  meme  depassant  de  beaucoup  les  besoins  de  1 en- 
fant. II  ressort  de  nos  observations  personnelles  que  l’anemie  se  d6ve- 
loppe  exclusivement  cbez  certains  enfants  nourris  uniformement  et 
longtemps  de  lait.  Nous  disons  a dessein,  « certains  enfants  »,  car  c’est 
un  fait  suffisamment  connu  que  beaucoup  d enfants  supportent  bien 
et  sans  qu’il  s’en  suive  une  anemie  une  nourriture  oil  predomine  le 
lait.  11  nous  faudrait  par  consequent  supposer  l’existence  d’une  ano- 
malie  constitutionnelle  congenitale  cbez  les  enfants  anemies  par  suite 
d’un  I’egime  lacte  exclusif  et  de  longue  duree. 

II  faut  que  la  nourriture  d’un  enfant  normal  se  conforme  a certains 
principes  pour  pouvoir  remplir  son  but.  Et  voici  l’une  des  premieres 
conditions  requises  : il  faut  que  la  nourriture  rende  possible  le  deve- 
Joppement  bien  proportionne  de  tous  les  tissus  du  corps  humain.  Le 
lait,  d’apres  Bunge,  ne  remplit  pas  ces  conditions  dans  tous  les  cas. 
Bunge  a decouvert  que  le  lait  est  pauvre  en  fer , et  i l en  a conclu  quele 
lait  peut  servir  d’aliment  exclusif  seulement  tant  que  l’organisme  dis- 
pose de  reserves  ferrugineuses  congenitales.  11  put  justifier  cette  opinion 
par  le  fait  suivant  encore  : les  animaux  n’ayant  d’autre  nourriture  que 
le  lait  pendant  la  premifere  periode  de  leur  vie  ont  effectivement  en  re- 
serve, et  cela  surtout  dans  le  foie,  une  quantite  de  fer  qu’ils  epuisent  a 
cette  fipoque.  En  consideration  des  relations  universellement  reconnues 
du  feravec  la  fonction  hematopoietique,  Bunge  se  dit  qu’une  alimen- 
tation lactee  exclusive  trop  prolongee  peut  determiner  une  anemie.  Ses 
theories  ont  eteconsiderablement  elargies  recemment  par  les  recherches 
experimentales  de  M.  B.  Sch  mid  t cbez  les  animaux.  Sc  b m idt  a con- 
firmeune  experience  faite  par  d’autres  auteurs  deja,  c’est-a-dire  l’impos- 
sibilite  de  determiner  une  anemie  par  une  alimentation  exempte  de  fer, 
cbez  l'animal  normal  ne  a terme.  Mais  Sch  m idt  montra  par  ses  reclier- 
cbes  experimentales  qu'on  peut  determiner  une  anemie  alimentaire  en 
maintenant  (’absence  defer  de  generation  en  generation.  Des  la  deuxieme 
generation  le  tableau  hematologique  mon trait  une  anemie  grave  cbez 
les  animaux  auxquels  la  teneur  en  fer  reduite  de  leur  mere  avait  du 
suffire,  et  il  en  etait  de  mfime  dans  la  troisieme.  Schmidt  prouva  que 


94 


CZERNY 


celte  anemie  relevait  eifeotivement  du  manque  de  Ter  en  la  guerissant 
rapidement  par  le  traitement  ferruglneux  (Saccharate  de  fer). 

On  a montre  qu’il  existe  chez  le  jeune  enfant  aussi  des  reserves  de 
fer  congeni  tales,  et,  par  consequent,  il  n’est  que  juste  de  compter  la 
aussi  avec  la  possibility  d un  manque  de  fer,  et,  cas  ^ch^ant,  d’une 
anemie  par  suite  d une  alimentation  lactee  prolongee.  A letat  normal 
I’anemie  ne  se  d^veloppe  jamais  a l’;\ge  ou  fenfant  est  exclusivement 
nourri  de  lait.  Quand,  par  la  suite,  le  regime  lacte  exclusif  est  main- 
tenu,  il  suffit  de  varier  la  nourriture  de  la  fa?on  habituelle  et  de  sup- 
plier ainsi  a la  pauvrete  en.  fer  du  lait.  De  cette  fa^on  on  ne  verra  se 
produire  aucune  alteration  du  tableau  hematologique.  Mais  dans  des 
conditions  pathologiques  congeni  tales  nous  voyons  ceteris  paribus  se 
developper  une  anemie  chez  certains  enfants.  Les  resultals  des  recher- 
ches  poursuivies  chez  les  animaux  et  citees  plus  haut  nous  poussent  a 
cbercher  la  predisposition  a l’anemie  dans  une  anomalie  du  developpe- 
ment  primaire  des  reserves  de  fer.  Cette  maniere  de  voir  est  justifiee, 
non  seu lenient  par  le  lait  demontre  par  P h i 1 i ppso  n qu  it  existe  en  eflet 
sous  ce  rapport  des  variations  considerables  chez  le  nouveau-ne,  mais 
bien  davantage  encore  par  1’experience  clinique.  Certains  nourrissons, 
quoiqu’elevis  au  sein  et  le  supportant  bien,  acquierent  une  anemie 
assez  grave  dans  le  courant  de  la  premiere  annie  deja.  Ce  cas  se  pre- 
sente assez  frequemment  chez  des  enfants  nes  debiles.  Mais  l’experience 
clinique  ne  nous  permet  pas  d’en  conclure  que  l’anemie  chez  un  enfant 
nourri  de  lait  est  d’autantplus  a craindre  et  apparait  d’autant  plus  vite 
que  cet  enfant  est  petit  et  premature.  Tel  enfant  nourri  au  sein  acquiert 
une  anemie  pendant  le  cours  de  la  premiere  annee,  tandis  que  chez  tel 
autre,  beaucoup  plus  fai ble,  la  fonction  hematopoietique  est  normale.  Ce 
fait  prouve  que  tous  les  enfants  debiles  ne  sont  pas  egaux  entre  eux,  el 
que  chez  I’enfant  debile  lui  aussi,  l’anemie  ne  peut  se  developper  que  let 
ou  il  y a une  anomalie  constitutionnelle. 

Chez  les  enfants  nes  & terme  et  dont  le  poids  est  suffisant,  Ton  peut 
prevoir  moins  encore  que  chez  les  debiles  quelle  sera  leur  aptitude 
hematopoietique.  Il  est  vrai,  que  l’on  peut  demontrer  chez  les  nouveau- 
nes  des  modifications  considerables  de  la  formule  et  de  la  valeur  globu- 
laires  par  la  numeration  des  hematies  et  le  dosage  de  l’hemoglobine^ 
par  les  procedes  classiques.  Mais  nul  n’a  prouve  jusqu’a  present  par 
des  observations  continues  que  les  nourrissons  montrant  un  abaisse- 
ment  du  chiffre  des  hematies  et  de  l’hemoglobine  dans  les  premiers 
jours  deyiennent  anemiques  par  la  suite  quand  ils  sont  soumis  a l’al- 
laitement  naturel  ou  artificiel.  La  quantite  de  sang  du  nouveau-ne 
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depend  essentiellement  du  moment  de  la  chute  du  cordon.  La  ligature 
prematuree  du  cordon  ombilical  peut  diminuer  sensiblement  la  quan- 
tity de  sang  transmise  par  la  circulation  placentaire,  mais  cette  perte 
n’est  pas  grosse  pour  I’enfant.  Car  dans  des  conditions  normales  le 
nouveau-ne  dispose  de  reserves  si  considerables  qu’eleve  au  sein,  il  peut 
Sparer  parfaitement  des  pertes  relevant  de  cephalematomes,  de  me- 
laena  ou  depurations  chirurgicales  m6me,  et  cela  sans  acquerir  dans  la 
suite  une  anomie  alimentaire.  II  faut  de  plus  faire  remarquer  qu’en 
s’enquerant  des  commemoratifs  des  enfants  anemiques,  1 on  appren- 
dra  bien  souvent  qu’ils  n’avaient  point  1 air  d enfants  p&les  ou  ane- 
miques dans  la  premiere  periode  de  leur  existence,  et  Ion  decouvrira 
par  contre  que  les  enfants  predisposes  a l’anfimie  sont  presque  exclusi- 
vement  des  descendants  de  parents  malades.  II  est  frappant  surtout 
qu’un  certain  nombre  de  parents  d’enfants  anemiques  sont  tuberculeux 
sans  que  l’on  puisse  toutefois  formuler  aucune  loi  par  rapport  a cette 
maladie.  Certains  enfants  de  meres  tuberculeuses  au  dernier  degre 
n’acquierent  jamais  d’anemie,  lors  m^me  qu’ils  sont  soumis  a un  regime 
lacte  prolonge  et  exclusif.  II  en  est  de  meme  pour  d’autres  maladies 
des  generateurs,  surtout  pour  la  syphilis.  Jamais  pourtantla  regularity 
de  ces  fails  n’est  assez  prononcee  pour  nous  permettre  de  dire  que  les 
enfants  de  parents  souffrant  de  telle  ou  telle  maladie  sont  fort  proba- 
blement  predisposes  a l’anemie  alimentaire.  II  est  un  fait  qui,  dans  la 
recherche  des  antecedents,  est  plus  important  a notre  avis  que  tous  les 
autres  ; il  se  rapporte  a la  chlorose  de  la  mere  a l’age  de  la  puberte.  II 
faut  toutefois  user  d’une  certaine  reserve  a ce  sujet  et  s’assurer  de  la 
justesse  du  diagnostic. 

Quant  a l’alimentation  de  la  mere  pendant  la  grossesse,  il  n’est  pas 
certain  qu’elle  ait  une  influence  sur  la  fonction  hematopoietique  de 
l’enfant.  On  serait  bien  tente  d’en  admettre  la  possibility  car  parfois, 
parmi  plusieurs  enfants  d’une  m6me  famille  et  vivant  en  apparence 
dans  les  m^mes  conditions,  un  seul  acquiert  une  anemie.  Le  degre  de 
developpement  d’un  nouveau-ne  paralt  etre  tout  aussi  independant  de 
I’alimentation  de  la  mere  pendant  la  grossesse  que  des  maladies  dont 
nous  avons  parle  plus  haut,  et  cela  dans  des  limites  assez  vastes.  Plus 
d’une  femme  se  nourrissant  insuffisamment  au  point  de  vue  qualitatif 
et  quantitatif  faute  de  moyens  ou  bien  par  suite  des  difficult^  d’ali- 
mentation  qu’entralne  la  grossesse,  accouche  malgre  tout  d’un  enfant 
bien  d6velopp6  et  ne  montrant  aucune  predisposition  a l’anemie. 

Certains  auteurs,  partant  du  point  de  vue  restreint  que  le  manque 
de  fer  de  la  nourrilure  est  le  facteur  etiologique  essentiel  de  1 ’anomie 
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alimentaire,  ont  ernis  l’idee  que  des  femmes  malades  pourraient  bien 
produire  un  Iait  trop  pauvre  en  for.  Supposd  que  la  teneur  en  fer  du 
lait  d’une  femme  normale  suffise  tout  juste  a son  nourrisson,  il  s’en 
suivrait  qu’une  teneur  en  fer  fortement  nkluite  forcerait  l'enfant  exclu- 
sivement  elev6  au  sein  a 6puiser  ses  reserves  en  un  lemps  relativement 
court.  On  pent  dire  qu'il  est  prouv6  que  la  teneur  en  fer  du  lait  de 
femme  peut  varier  sensiblement,  et  il  est  admissible  aussi  que  certai- 
nes  femmes  produisent  en  permanence  un  lait  pauvre  en  fer.  Mais  les 
relations  du  lait  de  femme  pauvre  en  fer  et  de  l’anemie  infantile  n’ont 
et<5  prouvees  dans  aucun  cas  encore,  6videmment  a cause  des  difficultes 
techniques  qu  entralnent  de  pareilles  recherches.  Soxhlet  suppose 
qu  un  decroissement  de  la  quantite  de  fer  du  lait  de  femme  avec  la  du- 
ree  de  la  lactation  pourraitbien  etre  l une  des  causes  determinant  une 
anemie.  Mais  il  nous  sembleque  les  rechercbes  faites  jusqu’a  present 
sur  le  laitde  femme  ne  sorit  pas  suffisantes  pour  defendre  celte  bypo- 
these.  Les  cas  sont  nombreux  ou  une  nourrice  a allait6  l’un  apres  Tau- 
tre  deux  nourrissons  k partir  de  leur  naissance  jusqu’au  dela  des  six  pre- 
miers mois,  sans  que  le  second  enfant  ait  acquis  une  anemie. 

L’anemie  d’origine  alimentaire  se  developpe  si  insensiblement  qu’il 
est  bien  difficile  d’en  fixer  le  debut,  Le  taux  de  l’hemoglobine,  Ienom- 
bre  des  hematies  varient  cbez  lesenfants  a l’etat  phvsiologique  deja,  et, 
par  consequent,  nous  n’avons  le  droit  de  parler  d’an^mie  que  quand  la 
valeur  et  la  formule  globulaires  s’eloignent  sensiblement  des  limites 
physiologiques.  De  l’observation  du  debut  meme  de  l’anemie  resulte  un 
fait  interessant.  Dans  certains  cas  la  paleur  des  teguments  et  des  mu- 
queuses  et  la  modification  du  tableau  hematologique  sont  les  seuls 
symptomes  de  la  maladie,  dans  d’autres  elles  se  combinent  avec  une 
hypertrophie  de  la  rate.  Dans  ces  derniers  cas  l’hypertrophie  splenique 
se  presente  la  premiere  et  l’antimie  ensuite.  L’hypertrophie  de  la  rate 
peut  se  trouver  des  semaineset  des  mois  avant  qu’il  nous  soit  possible 
de  demontrer  l’existence  d’une  anemie  au  moyen  de  nos  methodes  re- 
lativement grossieres.  Nous  estimons  que  les  cas  d’anemie  avec  hyper- 
trophie de  la  rate  sont  une  combinaison  de  la  predisposition  a 1’anemie 
et  de  la  predisposition  a la  diath^se  exsudative.  En  observant  conscien- 
cieusement  les  enfants  en  question,  Ton  verra  que  l’hypertropbie  sple- 
nique n’apparait  jamais  seule  mais  qu’il  y a en  meme  temps  d’autres 
symptomes  encore  prouvant  la  justesse  de  notre  maniere  de  voir.  Cette 
combinaison  de  l’an^mie  et  de  la  diathese  exsudative  est  frequente.Mais 
il  faut  relever  le  fait  qu’en  comparaison  de  la  grande  frequence  de  la 
diathese  exsudative,  l’anemie  est  une  maladie  relativement  rare,  et 
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qu’elle  se  trouve  independamment  de  la  diathese  exsudative  aussi. 

Oulre  la  combinaison  de  l’anemie  et  de  la  diathese  exsudative  l'on 
observe  souvent  aussi  la  combinaison  de  l’anemie  alimentaire  et  du 
racbitisme.  L’on  ne  saurait  s’6tonner  par  consequent  de  ceque  1 anemie 
n’ait  generalement  ete  consideree  que  com  me  un  symptbme  de  rachitis- 
me.  Car  il  etait  permis  pendant  longtemps  en  medecine  infantile  d’user 
du  ter  me  du  rachitisme  corame  d’un  nom  colleclif  representant  les 
symptomes  les  plus  helerogenes  que  l’on  puisse  observer  chez  les  en- 
fants  rachitiques.  L’anemie  n'ayant  eteetudi^e  le  plus  souvent  que  dans 
les  hbpitaux  d’enfants  ou  la  plupart  des  petits  malades  montrent  des 
symplbmes  de  rachitisme.  Ia  regularite  de  la  combinaison  de  ces  deux 
affections  parut  .justifier  la  supposition  qu’il  existe  entre  elles  des  rap- 
ports de  cause  a effet.  Nous  croyons  avoir  le  droit  de  considerer  l’ane- 
mie  coinme  une  maladie  a part  ; car  les  deux  affections  s’observent  a 
1 etat  isole  aussi,  et  ne  montrent  nul  parallelisme  quant  & leur  degre 
d’intensite  dans  les  cas  ou  elles  se  combinent. 

Nous  avons  dit  plus  baut  qu’il  faut  se  garder  de  confondre  l’anemie 
et  la  pdleur  d’origine  nerveuse.  II  nous  reste  a mentionner  ici  la  com- 
binaison possible  de  la  nevropathie  et  de  l’anemie  alimentaire.  La  con- 
naissance  de  ce  fait  est  de  grande  importance  pour  l’appreciation  de  la 
therapie  alimentaire.  L on  peut  prouver  objectivement  qu’une  alimen- 
tation conforme  a son  but  peut  guerir  l anemie  lout  en  n’ayant  aucune 
influence  sur  la  paleur  extreme  de  certains  enfants  anemiques.  Cette 
pAleur  ne  peut  etre  influencee  ou  guerieque  par  un  traitement  psychi- 
que.  Ceux  qui  ne  tiennent  pas  compte  de  ce  fait  en  arriveront  forcement 
a une  depreciation  du  traitement  alimentaire. 

L’anemie  se  marque  a l’exterieur  par  une  piileur  croissante.  Le  dia- 
gnostic toutefois  ne  doit  jamais  etre  fonde  sur  celte  pAIeur  seule,  pas 
meme  chez  le  nourrisson,  car  la  pAleur  d origine  nerveuse  existe  i 
toutes  les  periodes  de  l’enfance.  L’examen  complet  du  sang  est  indis- 
pensable pour  porter  le  diagnostic  d’anemie  m6me  dans  les  cas  d’ane- 
mie  legere.  Dans  les  cas  d anemie  grave  il  est  necessaire  aussi  quoique 
la  paleur  des  muqueuses  permette  le  diagnostic  des  1’abord.  Le  tableau 
hematologique  comporte  la  diminution  du  taux  de  I’hemoglobine  et  du 
nombre  des  hematies.  Le  nombre  des  globules  blancs  n’est  pas  accru, 
et  une  augmentation  marquee  de  ces  derniers  elements  nous  engage  a 
rechercher  une  etiologie  speciale.  Mais  au  point  de  vue  morphologique 
les  globules  blancs  oflrent  des  modifications  diverses,  qui,  sans  6tre  ca- 
racteristiques  ni  considerables,  ne  se  trouvent  pas  a letat  normal. 

Il  est  a remarquer  que  1’anemie  se  developpe  toujours  a une  periode 
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ou  I’enfant  engraisse  beaucoup,  et  m6me  dans  certains  cas  engraisse 
d’une  faQon  excessive.  Quand  un  pareil  enfant  acquiert  une  afTection 
alimentaire  grave,  il  maigrit  fortement,  et,  quand  1 on  ne  peut  l ob- 
server  avant  cette  periode,  l’on  reconnalt  encore  aux  pi  is  llasques  et 
vides  de  la  peau  l’existence  d’une  obesite  anlerieure.  Nous  attachons 
de  l 'importance  a ce  symplome  d’obesite,  car  l’experience  nous  montre 
que  l’obesite  ne  peut  6tre  determinee  que  par  one  nourriture  riche  en 
graisse  telle  que  Test  genih-alement  le  lait.  Les  enfanls  qui,  pour  une 
raison  ou  une  autre,  ne  supportent  pas  le  lait  ou  bien  le  refusent  et, 
par  consequent,  sont  soumis  h une  nourriture  ou  predominent  les 
bydrates  de  carbone,  n’engraissent  jamais  autant  que  les  autres  et 
n’acquierent  jamais  non  plus  d’anemie  alimentaire.  Les  relations  de 
l’obesite  et  deTanemie  alimentaire  sont  si  etroites  que  la  ou  manque 
la  premiere,  il  nous  faut  douter  de  l’origine  alimentaire  de  1 anemie. 
Dans  quelques  cas  isol6s  nous  avons  ete  frappe  de  la  predisposition  aux 
hemorragies  cutanees  de  certains  enfants  anemiques  et  obeses  en 
meme  temps.  Une  tache  bleue  se  montre  tantot  ci,  tantot  la,  sans  que 
Ton  puisse  decouvrir  aucune  cause  m^canique  determinante.  Ces 
hemorragies  n’atteignent  jamais  1 mlensite  du  purpura,  mais  il  nous 
semble  qu’elles  constituent  un  fait  qu’it  faut  relever. 

Ou're  l’obesite  I on  1’emarque  chez  les  enfants  souffrant  d anemie 
alimentaire  une  mollesse  et  un  developpement  insuffisant  des  muscles. 
Nous  admettons  que  ce  dernier  symptbme  releve  en  grande  partie  des 
memes  causes  que  l’obesite.  L’organisme  a besom  d une  alimentation 
suffisante.  ou  mieux  encore,  riche  en  bydrates  de  carbone  alin  que  la 
musculature  puisse  se  developper  et  fonctionner  normalement.  Mais 
1’alimentation  lactee  exclusive  est  presque  toujours  insuffisante  en 
hydrates  de  carbone. 

L anemie  d’origine  alimentaire  ne  parait  exercer  aucune  inlluence 
perceptible  sur  la  croissance.  Nous  avons  vu  des  enfants  de  belle  taille 
presentant  tousles  symptomes  de  l’anemie  alimentaire.  Quand  celle-ci 
se  trouve  chez  un  enfant  petit  et  delicat,  nous  n’avons  pas  le  droit  par 
consequent  de  considerer  la  faiblesse  du  developpement  de  cet  enfant 
comme  une  suite  de  1’anemie  alimentaire. 

Chez  les  enfants  souffrant  en  meme  temps  de  diathese  exsudative  ou 
bien, pour  rendre  justice  a la  nomenclature  d autres  auteurs, de  lympha- 
tisme  h^reditaire,  Ton  voit  se  developper  au  cours  de  l’anemie  alimen- 
taire  une  hvperplasie  des  tissus  lympboides  se  mamfestant  climquement 
par  l’hypertrophie  dela  ratesurtout.  L’on  ne  prete  pas  assez  d attention 
malheureusement  ci  I’hypertrophie  des  amygdales  piesque  toujours 
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simultanee.  Nous  ne  voyons  point  pourquoi  il  faudrait  designer  d’un 
terme  special  les  cas  de  maladies  combinees  dont  nous  venons  de  par- 
ler,  et  cela  parce  que  ces  maladies  guerissent  sous  l’influence  du  m6me 
traitement  Elies  se  compliquent  souvent  encore  defections  acciden- 
telles  qu  il  n’est  pas  permis  d’attribuer  au  hasard,  mais  qui  relevent 
fort  probablement  d’un  amoindrissement  de  1 immunite  naturelle  deter- 
mine par  les  diatheses  citees  plus  liaut.  Il  est  evident  que  ces  infec- 
tions accidentelles  menent  el  les  aussi  a une  modification  prononcee  du 
tableau  hematologique  et  qu’elles  peuvent  influencer  sous  bien  desrap- 
porlsla  marche  et  le  pronostic  de  lanemie.  Nous  n’avons  pas  a discu- 
ter  ici  ces  varietes  de  syndrhmes  anemiques.  Mais  nous  ne  voud lions 
pas  conduce  cette  symptomatology  de  I’anemie  sans  relever  le  fait 
qu  elle  ne  determine  jamais  a el  le  seule  des  souffles  cardiaques. 

Nous  avons  mentionne  plus  haul  que  lanemie  d'origine  alimentaire 
ne  releve  que  d’une  alimentation  lactee  exclusive  Ii  s’en  suit  que  le 
traitement  devra  tenir  compte  des  defauts  de  ce  regime  et  y remedier, 
soit  par  d’autres  aliments  ajoutes  au  lait,  soit  par  des  medicaments. 
Dans  les  cas  ou  ces  mesures  sont  insuffisantes,  il  faudra  s’abstenir  de 
raliroentation  lactee  et  la  remplacer  par  une  nourriture  capable  d’en- 
tretenir  des  fonctions  hematopoietiques  normales.  Suppose  que  l'ali- 
mentation  lactee  exclusive  prolongee  ne  suffise  pas  au  besoin  de  fer 
de  1 organisme,  le  traitement  ferrugineux  devrait  s’imposer  en  pre- 
mier lieu.  Nos  observations,  portant  sur  un  grand  nombre  d’enfants, 
nous  ont  persuade  que  1 administration  de  medicaments  ferrugineux 
— nous  avons  employe  le  plus  souvent  la  ferratine  — n'a  aucun  succes 
quand  on  laisse  l’enfant  au  regime  ayant  determine  lanemie.  Dans 
beaucoup  de  cas  aussi  les  aliments  ajoutes  au  regime  lacte  et  riches  en 
fer  sont  tout  aussi  inefficaces  tantque  la  ration  de  lait  n’est  pasdiminuee. 
Nous  avons  vu  l anemie  fairedes  progres  visibles  chez  beaucoup  d’enfants 
ou  le  regime  lacte  avaitete  complete  seulement  d’aliments  riches  en  fer 
tels  que  ceufs,  fruits,  epinards  ou  autres  legumes.  Nous  croyons 
avoir  le  droit  de  deduire  de  nos  observations  que  I'hypothese  du  fer, 
quoiquelie  sonne  fort  bien  et  quelque  persuasives  que  soient  ses  bases 
experimentales,  ne  saurait  expliquer  a elle  seule  1’anemie  alimentaire 
chez  l enfant.  Il  faut  chercher  dans  une  autre  direction  les  torts  causes 
par  1 abus  du  lait.  Nous  avons  fait  l’experience  qu’une  therapie alimen- 
taire bien  choisie  rend  le  traitement  medicamenteux  parfaitement  inu- 
tile, et  nous  n avons  jamais  observe  que  les  effets  du  traitement  ali- 
mentaire combine  avec  le  traitement  medicamenteux  sont  plus  prompts 
et  plus  surs  que  ceux  obtenus  par  la  modification  de  la  nourriture 
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seule.  Au  debut  de  Lanemie  et  dans  les  cas  d'anemie  legere,  il  sullit  de 
retrancher  un  tiers  ou  la  moilie  de  la  ration  de  lait  que  consomment 
les  enfants  malades  et  de  completer  le  regime  alimentaire  en  y ajoutant 
des  vegetaux,  gruau,  riz,  tapioca,  etc  , des  legumes  et  des  fruits.  Dans  les 
cas  graves, il  est  necessaire  soit  d’exclure  pour  ainsi  dire  le  lait,  soitd  en 
reduire  la  quantity  k un  maximum  quotidien  de  100-200  grammes. 
Nous  donnons  en  outre  de  la  viande  2 fois  par  jour  a cote  des  vegetaux 
tels  que  gruau, riz, tapioca,  etc...,  des  legumes  etdes  fruits.  En  modifiant 
l’alimentation  de  la  fayon  decrite,il  faut  avoir  egard  au  commencement 
a l’etat  des  fonctions  digestives  de  lenfant.  Surtout  quand  1 on  observe 
de  la  diarrhee,  il  faut  guerir  celle  ci  avant  de  soumettre  1 enfant  a 1 ali- 
mentation mixte.  Chez  les  enfants  montrant  de  la  constipation  et  des 
selles  riches  en  savons  de  chaux  par  suite  du  regime  lacle  exclusil,  Ion 
pourra  passer  incontinent  d un  mode  d alimentation  5 1 autre.  Ce  pas- 
sage s'operera  mieux  encore  si  Ton  ne  donne  que  4 repas  dans  les 
24  heures.  Notre  therapie  alimentaire  a’gueri  les  cas  d anemie  les  plus 
graves  dans  I’espace  de  3-4  mois.  Le  traitement  peut  etre  interrompu 
par  des  infections  accidentelles,  et  ce  sont  ces  infections  surtout  qui  en 
determinent  la  duree  jusqu’au  moment  de  la  guerison.  La  psychopa- 
thie  en  outre  peut  retarder  sensiblement  le  succes.  Dans  ces  derniers 
cas  il  faut  faire  de  longs  et  patients  efforts  souvent  avant  d arrive)  a 
faire  prendre  a l’enfant  la  nourriture  quit  avait  fallu  modifier  du 
point  de  vue  therapeutique  Toute  concession  renforce  la  resistance  du 
petit  psychopalhe,  et  pourtant,  au  debut  du  traitement,  nous  sommes 
bien  obliges  de  faire  des  concessions,  afin  d’eviter  des  etats  d inanition 


prolonges. 

Quel  est  done  le  principe  efficace  du  traitement  alimentane  que  nous 
venons  de  decrire  ? L’on  pourrait  se  dire  que  ^alimentation  mixte 
fournit  a Lenfant  d'une  fagon  plus  sure  que  Lalimeutation  lactee  exclu- 
sive les  elements  necessaires  a la  formation  de  l'hemoglobine,  mais 
cela  nous  parait  invraisemblable,  car  s’il  en  etait  ainsi,  il  faudrait  que 
les  resultats  de  l’alimentation  mixte  comportant  encore  une  grande 
quantite  de  lait  fussent  meilleurs.  Nous  croyons  bien  plutot  que  le  lait 
excerce  une  influence  active  et  nuisible  sur  la  fonction  hematopoietique 
chez  les  enfants  predisposes  dans  ce  sens,  et  nous  crojons  que 
influence  releve  du  manque  d alcali  resultant  de  la  formation  de  savons 
de  chaux  dans  l’intestin  chez  les  enfants  exclusivement  nourris  de  ai  . 
L’anemie  ne  s'ameliore  qu’au  moment  ou,  par  suite  de  1 alimenlation 
mixte  et  de  la  reduction  de  la  ration  de  lait,  horgamsme  dispose  d une 
alcalinite  correspondant  aux  produits  acides  de  Lassim.lation.Nul  autre 
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mode  d’alimentation  ne  peut  influencer  le  bilan  de  l’alcali  de  lorga- 
nisme  au  m6me  degr£  que  1 alimentation  lactfe  exclusive.  Par  conse- 
quent cette  interpretation  nous  explique  aussi  pourquoi  I’anemie  ali- 
mentaire ne  se  developpe  que  par  suite  d’un  abus  de  lait. 

Beaucoup  d'enfants  sont  nourris  pendant  longtemps  presque  exclusi- 
vernent  de  lait ; mais  ils  n’acquierent  pas  tous  une  anemie.  Les  pro- 
cessus intestinaux  alterant  le  bilan  de  l’alcali  et  determines  par  1’ali- 
mentation  lactee,  relevent  de  certaines  predispositions  individuelles 
congenitales.  Les  recherches  de  Stolte  nous  ont  montre  que  la 
richesse  des  sellesen  savons  calcaires  diminue  quand  les  alcalis(Na,  K) 
de  la  nourrilure  1’emportent  sur  les  terres  alcalines  (Ca,  Mg).  II  serai t 
bien  possible  que  des  modifications  analogues  du  rapport  des  alcalis 
aux  alcalis  terreux  jouent  un  r61e  dans  les  differences  de  disposition 
congenitales  des  enfants  en  tant  que  des  excitations  minimes  deja  suf- 
lisent  chez  certains  d’entre  eux  pour  faire  produire  a l intestin  de  gran- 
des  quantites  de  sue  alcalin. 

Nous  n’avons  detaille  dans  cet  essai  ni  la  question  du  lieu  d’origine 
ni  celle  du  caractere  des  modifications  du  tableau  hematologique.  Ces 
questions  la  devront  6tre  le  but  de  nouvelles  recherches.  Mais  notre 
hypothese  nous  donne  une  regie  provisoire  par  rapport  au  traitement 
efficace  de  l'anemie.  Et  cela  nous  semble  plus  precieux  que  si,  partis 
du  point  oppose,  nous  connaissions  exactement  la  pathogenie  de 
l’anemie  sans  savoir  toutefois  comment  en  combattre  les  effets. 


SEANCE  DU  LUNDI  MATIN,  7 OCTOBRE 


Presidents:  MM.  Hutinel,  Weill  (Lyon),  Schlossmann  (Diisseldorf), 
Scheltema  (Groningue). 

Secretaires  de  la  seance  : MM.  Rocaz  (Bordeaux),  Cassoute  (Marseille). 

Rapports  sur  les  anemies. 

MM.  Tixier  et  Jemma  exposent  au  Congres  leurs  rapports  sur  les  ane- 
mies des  nourrissons  et  sur  les  anemies  par  leishmania,  publies  au 
debut  de  ce  volume. 

DISCUSSION  . 

M.  Valagussa  (Rome).  — L’interessant  rapport  de  M.  le  professeur 
Jemma  m’olTre  l’occasion  de  vous souinettre  certaines  particularity  de 
l'an£mie  des  enfants  provoquee  par  la  malaria  dont  — en  raison  de 
nombreuses  similitudes  — nous  ra pprocherons  le  Kala-Azar.  Et  plus 
paticulierement  j’entends  parler  des  anemies  que  nous  rencontrons 
chez  les  enfants  atteints  d infection  malarienne  esti ve-automnale  ou 
tropicale  (Koch)  c’est-a  dire  de  fievre  tierce  « teryana  maligna  » de 
Marchiafava  et  Celle. 

Ces  enfants  s’anemient  rapidement  et  profondement  ; nous  nous 
trouvons  en  presence  d’une  anemie  aigue,  laquelle  — quoique  n’appa- 
raissant  pas  de  suite  a I ceil  du  pratieien  — est  facilement  demontrable 
par  1’examen  du  sang. 

Nous  savons  combien  sont  nombreuses  les  causes  qui  determinent 
l’anemie  chez  les  enfants,  et  c'est  pourquoi  avant  d'attribuer  a 1 infection 
paludeenne  les  alterations  de  laquantite  d’hematies  dans  le  sang  circu- 
lant,  il  faudra  evaluer  les  causes  concomitantes  qui  peuvent  parliciper 
a ces  modifications.  Mais  pour  ce  faire,  nous  ne  pouvons  qu’avoir  recours 
A des  recherches  de  points  de  comparaison  entre  des  enfants  primitive- 
ment  tres  sains  atteints  de  malaria  et  d’autres  deja  anemias  par  le  lynv 
phatisme  — par  des  maladies  chroniques  ou  subaigues  de  l’appareil 
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gastro- intestinal  — par  le  rachitisme  et  qui  furent  ensuite  touches  par 
la  malaria. 

Maintenant  si  nous  suivons  attentivement  l’examen  du  sang,  nous 
sommes  immedialement  frappes  par  le  fait  que  les  enfants  sains,  atteints 
dinfection  paludeenne  m6me  leg^re,  suhissent  une  veritable  chute 
dans  le  nombre  des  corpuscules  rouges,  dans  une  tres  breve  periode 
(8  a 10  jours  de  fievre)  jusqu’ii  descend  re  de  4.600.000  at. 000. GOO, 
alors  que  les  enfants  dejk  anemies  suhissent  seulernent  des  pertes  gra- 
duelles  et  en  tous  les  cas  beaucoup  moins  importantes. 

Dans  les  deux  cas  nous  arrivons  a une  limite  minima  de  pertes 
que  nous  pouvons  considerer  comme  un  point  d equilibre  extreme  ou  se 
trouvent  en  action  toutes  les  forces  de  compensation.  Des  faits  ana- 
logues s’observent  dans  les  cas  d’infections  pernicieuses  se  produisant 
sur  des  sujets  deja  anemies  par  des  attaques  precedentes  de  fievre  palu- 
deennes. 

Tous  ces  faits  furent  demontres  pour  les  adultes  parKelsch  et  confir- 
mes  ensuite  par  Dionisi. 

Les  diminutions  numeriques  des  globules  rouges  sontdans  le  premier 
aeces  proporlionnelles  au  nombre  des  parasites  (D) 

Dans  les  attaques  qui  suivent,  le  nombre  des  globules  rouges  ne  des- 
cendra  pas  davantage,  bien  qu’il  existe  encore  de  nombi  eux  parasites 
en  circulation  (D),  si  les  diminutions  ont  ete  importantes  lors  des  pre- 
miers acces. 

Les  corps  en  croissant  n’ont  aucun  eflet  an^miant  et  ne  s’opposent 
pas  a la  reconstitution  du  sang. 

Cette  reconstitution  est  tout  d’abord  chez  I’enfant  tres  difficile,  mais  si 
Ton  reussit  a surmonter  la  limite  extreme,  cette  reconstitution  s’opfere 
facilement  et  tres  vite  pour  commencer  et  puis  ensuite  tres  lentement. 

C'est  surtout  I’anorexie  grave  accompagnee  de  vomissements  et  en 
certains  cas  de  troubles  intestinaux,  qui  rend  difficile  chez  l’enfant  la 
reconstitution  du  sang,  parce  que  alors  viennent  s’ajouter  de  nouveaux 
Elements  hemolitiques  a ceux  deja  apportes  par  la  malaria. 

Dans  les  infections  paludeennes  simples  il  y a toujours  leucopenie, 
specialement  chez  les  cachectiques  et  les  sujets  profondement  anemies, 
alors  que  dans  les  formes  pernicieuses  comateuses  et  les  pernicieuses 
algidesil  y a leucocytose. 

Nous  trouvons  proportionnellement  en  augmentation  les  grands  leu- 
cocytes mononucleaires  et  les  formes  de  transition,  et  en  diminution 
les  leucocytes  polynucleaires,  tandis  que  les  lymphocytes  se  maintien- 
nent  autour  de  la  normale.  L’augmentation  des  leucocytes  mononu- 
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cl^aires  s’observe  surtout  dans  les  pernicieuses,  et  atteint  une  limite 
superieure  a celle  que  Ton  observe  dans  les  anemies  graves  derivant 
d’autres  causes  et  dans  les  etats  d'liyponutrition. 

Dans  des  cas  d’infection  trfes  graves,  on  peut  trouver  en  circulation 
des  endoteles  pigmentes  provenant  des  vaisseaux  sanguins  et  ceci  s’ob- 
serve surtoul  dans  les  capillaires  cerebraux  et  dans  le  foie. 

Si  la  lievre  s’arrete  completement.  le  nombre  des  corpuscules  rouges 
augmente  rapidement  dans  untres  bref  delai  (crise  hematoblastique  de 
Hayem). 

La  valeur  globulaire  diminue  au  cours  de  la  reconstitution  du  sang  ; 
rnais  alors  que  dans  les  anemies  secondaires  les  leucocytes  diminuent 
pendant  la  reconstitution  du  sang  ; dans  la  malaria,  ils  augmentent 
jusqu’a  l’equilibre  normal. 

Les  variations  de  l’hemoglobine  sont  paralleles  a celles  du  nombre 
des  globules  rouges,  cependant,  chez  les  petits  enfants  au-dessous  de 
3 ans,  la  valeur  hemoglobulaire  augmente  avec  une  lenteur  extraordi- 
naire, au  point  que  malgre  la  cessation  de  la  fievre,  malgre  les  traite- 
ments  ferrugineux  et  la  quinine,  malgre  l’examen  negatif  du  sang 
pour  les  parasites,  l’augmentation  de  l’hemoglobine,  apres  20  jours  de 
traitement,  ne  depasse  pas  34  apres  avoir  constate  22. 

Chez  les  enfants  atleints  de  paludisme  chronique,  il  est  tres  rare  de 
trouver  I'anemie  chronique  des  adultes.  et  cela  parce  que  chez  l’enfant 
on  ne  voit  pas  s’ajouter  les  facteurs  d’affaiblissement  que  l’on  rencon- 
tre chez  l’adulte  (mauvaise  nourriture,  travail,  exces,  fatigue).  Dans  ces 
cas  de  paludisme  chronique  les  acces  febriles  a intervalles  espaces,  ne 
modifient  pas  le  nombre  des  corpuscules  rouges  — mais  dans  ce  meme 
temps  la  reconstitution  du  sang  est  plus  lente — et  ce  fait  est  la  conse- 
quence de  la  moindre  activity  des  organes  hemopoietiques  (moelle  os- 
seuse). 

II  y a dans  cette  anemie  chronique  de  la  leucopenie,  due  elle  aussi 
a l’alteration  de  la  fonction  des  organes  hemopoietiques  resultant  de 
la  continuite  des  rechutes. 

Nous  avons  aussi  les  anemies  postmalariennes  de  Marchiafava  et 
Biguami,  que  nous  observons  frequemment  chez  les  enfants  et  qui 
ne  sont  plus  en  rapport  avec  (’infection  malarienne  deja  eteinte,  mais 
qui  dependent  d’autres  facteurs  producteurs  d’anemie  par  eux-m^mes 
(lymphatisme,  tuberculose  latente,  rachitisme,  troubles  intestinaux), 
facteurs  dont  1'importance  augmente  sur  les  sujets  anterieurement 
malariques.  Ces  formes  d’anemie  post-malarienne  peuvent  6tre  confon- 
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dues  avec  la  « leishmaniose  » : le  seul  moyen  pour  sortir  du  doule  est 
la  piqure  de  la  rate. 

Dans  les  cas  d’an6mie  aigud,  on  observe  des  corpuscules  rouges  nu- 
cldes  quand  la  reconstitution  du  sangse  fait  rapidement  : les  macrocy- 
tes s'observent  en  grand  nombre  dans  les  cas  d anemie  profonde.Quelque- 
fois  il  y a poikylocytose.  Les  rnegaloblastes  sont  rares  et  plus  rares 
encore  les  formes  en  kariokinese  des  normoblastes.  Dans  les  anomies 
post-malariennes  on  observe  de  la  leucopfmie  avec  augmentation  des 
grands  mononucleaires,  des  formes  de  transition  et  des  lymphocytes. 
Diminution  par  contre  des  leucocytes  polynucleaires  a granulations 
neutrophiles. 

Dans  d’autres  cas  l’examen  du  sangrevele  des  alterations  similaires  & 
celles  de  l’anemie  pernicieuse  avec  presence  de  rnegaloblastes. 

Si  chez  un  enfant  malarique  nous  observons  1’augmentation  du  rap- 
port des  leucocytes  polinucleaires  nous  devons  soupqonner  l’existence 
d’une  infection  concomitante  determinee  par  des  germes  pyogenes. 

Pour  conclure,  on  ne  peut  pas  par  le  seul  examen  du  sang  dia- 
gnostiquer  l’anemie  paludeenne,  quoiqu’elle  presente  des  caracteres 
speciaux  qui  nous  permettent  de  la  differencier  des  autres  sortes  d’ane- 
mie.  II  faut  toujours  rechercher  les  parasites  ou  dans  le  sang  circulant 
ou  dans  la  rate. 

Dans  la  tierce  maligne  ou  tropicale  chez  les  enfants,  le  foie  seressent 
de  I’infection  d une  fagon  beaucoup  plus  sensible  et  plus  rapide  que 
la  rate.  Nous  observons  en  eflet  des  foies  debordants  — meme  de  4 ou 
5 doigts  sous  les  c6tes  — sur  des  sujets  atteints  depuis  7 ou  10  jours 
a peine  d infection  primitive  grave.  La  rate  tres  souvent  ne  peut  se 
palper  — meme  apres  15  jours,  et  c’est  seulement  par  la  percussion 
que  nous  arrivons  a etablir  l’existence  d’une  legere  tumeur  de  la  rate. 

Dans  cette  importante  participation  du  loie  chez  les  enfants  malari- 
ques,  cet  organe  se  depouille  de  toutes  ses  reserves  en  fer,  et  par  suite 
nous  avons  un  ralentissement  considerable  dans  1 augmentation  de 
rhemoglobine  et  de  la  valeur  hemoglobulaire,  alors  que  nous  savons 
que  les  hematies  sont  les  premieres  a augmenter  en  nombre. 

Nous  nous  expliquons  ainsi  toutes  les  difficultes  qui  s 'opposent  a 
nous  chaque  fois  que  nous  avons  a retablir  cet  equilibre  capable  de 
permettre  la  reconstitution  du  sang. 

M.  Crespin  (Alger).  — Apres  le  rapport  remarquable  et  hautement 
personnel  deM.  le  professeur  Jemma  je  n'ai  rien  de  bien  essentiel  a ajou- 
ter,  d’autant  plus  que  ma  documentation  sur  le  sujetne  pourrait 
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s’etayer  que  sur  un  seul  cas,  celui  d un  jeune  nourrisson  de  mon  ser- 
vice, dont  l’observation  a 6te  publiee  rkcemmentpar  MM.  Sergent.,  Lom- 
bard et  Quilichini.  Je  n'ai  pas  vu  Ies  preparations  des  auteurs  de  cette 
publication  ; mais  j’en  ai  examine  d’autres,  faites  avec  le  sue  splenique 
que  j'avais  recueilli,  par  mon  collogue,  le  professeur  Soulie.  Les  corps 
de  Leishmann  etaient  des  plus  nets. 

II  est  a remarquer  que  la  leishmaniose  humaine  est  tres  rare  en  Alge- 
rie,  alors  que  la  leishmaniose  canine  est  frequente,  et  que  dans  le  pays 
voisin,  la  Tunisie,  on  a assez  souvent  observe  l’une  et  l’autre.  En  Alge- 
rie,  le  cas  dont  je  viens  de  parler  est  le  second,  un  autre  cas  ayant  6te 
anterieurement  trouve  par  M.  Lemaire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  leishmaniose  est  une  affection  dont  on  peul 
craindre  l’eclosion  surtout  dans  les  pays  ou  I’infection  des  cliiens  est 
manifeste.  Aussi  serait  il  fort  utile  d’avoir  entre  les  mains  des  precedes 
de  diagnostic  moins  compliques  que  ceux  inspires  des  methodes  de  labo- 
ratoire.  M.  le  professeur  Jemma,  apres  avoir  excellemment  decrit  les 
symptdmes  de  la  maladie,  ne  croit  pas  possible  l’etablissement  d un  dia- 
gnostic par  le  seul  examen  clinique.  Cette  conclusion  est  un  peu  decou- 
rageante,  si  Ton  envisage  que  beaucoup  de  medecins  exercant  loin  des 
centres,  et  tres  mal  outilles,  risquent  de  laisser  6chapper  des  cas  destines 
k devenir  le  point  de  depart  d’une  redoutable  epidemie. 

Aussi,  en  m’appuyant  d’une  part  sur  les  descriptions  cliniques  des 
auteurs  qui  ont  vu  un  grand  nombre  de  malades  atteints  de  leishma- 
niose, d’autre  part  sur  mon  experience  personnelle  en  matiere  de  palu- 
disme,  je  erois  qu’il  est  possible,  dans  certaines  circonstances,  de  faire 
plus  qu’un  diagnostic  de  probability  mais  un  diagnostic  de  quasi-certi- 
tude entre  la  leishmaniose  et  la  paludisme  chronique  infantile. 

Un  petit  malade  atteint  de  kala-azar  ressemble  a un  paludeen  chro- 
nique. II  presente  de  la  fievre,  des  troubles  gastro-intestinaux,  des  oede- 
mes,  du  gontlement  du  foie  et  de  la  rate,  de  1’anemie,  une  teinte  terreuse 
des  teguments,  en  particulier  de  la  face. 

Mais  le  groupement  de  ces  divers  symptomes,  leur  date  d’apparition , 
revolution  surtout  de  la  maladie  different  totalement  chez  les  deux 
malades. 

Ce  qu’il  faut  noter  tout  d’abord,  e’est  que  les  divers  symptomes  appa- 
raissent  presque  d’un  coup  chez  le  paludeen  chronique,  quelquefois 
aprks  un  seul^acces.  Le  jeune  malade  ressemble  a un  brightique  avec 
coloration  terreuse  de  la  peau,  et  absence  d’albumine  dans  les  urines 
(la  nephrite  albuminurique  d’origine  paludeenne  est  exceptionnelle  chez 
l enfant,  alors  qu’un  syndrome  chloruremique  peut  s’observer).  Chez  le 
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malade  atleint  de  leishmaniose,  il  n’en  est  pas  du  tout  de  mhme,  et  il  y 
a une  phriode  pendant  laquelle  on  observe  de  la  fievre  sans  localisation 
apparenle,  sans  tumefaction  de  la  rate  ou  du  foie.  M.  Jemma  a tres  bien 
decrit  cette  periode. 

Chaque  sympthme  pris  en  particular  n’est  pas  absolument  identique 
dans  l’un  et  dans  l’aulre  cas.  La  fievre,  a vrai  dire,  ne  peut  nous  orienter 
efficacement.  Chez  le  nourrisson,  les  acchs  palustres  ne  sonl  pas  typi- 
ques,  et  dans  la  leishmaniose  l’irr6gularite  de  la  courbe  thermique  est 
habituelle. 

Les  troubles  gastro-intestinaux  ne  different  guere  non  plus  dans  les 
deux  maladies,  sauf  que  dans  le  paludisme  il  y a plutht  de  la  constipa- 
tion que  de  la  diarrhee,  et  dans  la  leishmaniose  plutht  de  la  diarrhee 
que  de  la  constipation. 

Les  cedhmes  n’ont  pas  la  mhme  physionomie  dans  les  deux  cas.  Le 
paludeen  chronique  est  gonfle  de  toutes  parts,  aussi  bien  etsouvent  plus 
a la  face  qu’aux  membres.  Le  malade  atteint  de  leishmaniose  a de  l’oe- 
deme  des  membres,  mais  bien  rarement  de  l'oedeme  de  la  face. 

Le  foie  et  la  rate  sont  tumefies  dans  l’un  et  l’autre  syndrome  morbide. 
Mais  ces  organes  sont  douloureux  a la  pression  chez  le  paludeen ; la 
capsule  est  irrilee,  et  il  y a des  irradiations  douloureuses  au  niveau  des 
scalenes,  au  niveau  des  points  phreniques,  ce  que  revele  le  toucher 
digital.  Rien  de  tel  dans  la  leishmaniose  : le  foie  et  la  rate,  quoique 
tumefies,  restent  indolores, 

Mais  un  des  elements  principaux  du  diagnostic,  c’est  la  curabilite 
facile  du  paludisme  chronique  de  l’enfant,  quand  celui-ci  n’a  aucune 
tare  anterieure,  quand  il  est  pris  en  pleine  sante,  alors  que  le  kala-azar 
est  essentiellement  incurable. 

Le  paludisme  chronique  pst  admirablement  influence  par  la  quinine, 
lorsque  l’Mement  infectieux  domine,  quand  il  y a des  acces  febriles.  Si 
les  acces  out  disparu,  l’hygiene  alimentaire  et  chromatique  fera  mer- 
veille.  Nourriture  substantielle,  riche  enfer,  souvent  simple  changement 
de  pays,  abaissement  subit  de  la  temperature  ambiante,  vont  remettre 
sur  pied,  en  pleine  sante,  un  enfant  qui  paraissait  en  proie  a une  cachexie 
irremediable.  Si  on  vous  amene  un  enfant,  ayant  tous  les  dehors  d un 
paludhen  chronique,  soufTrant  depuis  plusieurs  mois,  et  ayant  ete  soumis 
sans  resultat  a des  soins  intelligents,  a une  hygiene  rationnelle,  il  faudra 
vous  mefier,  et  ecartant  presqu’a  coup  sur  le  diagnostic  de  paludisme 
chronique,  penser  a une  autre  cachexie,  et,  dans  les  pays  a leishmaniose 
canine  averse,  a du  kala  azar. 

Rien  entendu,  on  fera  appel,  quand  on  le  pourra,  au  laboratoire  ; 
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mais  il  serait  souverainement  reprehensible  de  negliger  l’examen  clmi- 
qne  qui  a sa  valeur,  qui  a toujours  une  valeur.  On  peut  et  souvent  on 
doit  faire  le  diagnostic  du  paludisme  avant  d'avoir  trouve  l’h^matozaire  ; 
on  peut  et  souvent  on  doit  faire  le  diagnostic  du  kala-azar  avant  d’avoir 
trouve  le  corps  de  Leishmann. 


Le  tableau  suivant  resume  les  traits  cliniques  principaux  des  deux 


all’ections. 

Paludisme  chronique  infantile. 

Apparition  precoce,  presque  si- 
multanee  de  tous  les  symplomes  : 
fievre,  troubles  gastro-intestinaux, 
tumefaction  du  foie  et  de  la  rate, 
cedemes,  anemie  avec  teinte  ter- 
reuse. 

Tumefaction  du  foie  et  de  la  rate, 
organes  douloureux  spontanement 
et  au  toucher,  avec  irradiations 
douloureuses  dans  le  domaine  du 
nerf  phrenique  (points  scalenes, 
sternaux,  etc.). 

Troubles  gastro-intestinaux. 
Constipation  plutot  que  diarrhee. 

OEdemes  siegeant  partout,  aussi 
bien  a la  face  qu’aux  membres 
inferieurs. 

Curabilite  presque  constantechez 
l’enfant  non  tare  anterieurement. 

Influence  de  la  medication  spe- 
cifique,  de  l’hygiene  alimentaire 
et  climatique. 


Leishmaniose  commune. 

Apparition  tardive,  un  a un,  de 
ces  memes  symplomes.  La  fievre 
d’abord,  les  troubles  gasti  o-inlesti- 
naux  ensuite  et  enfin  les  autr  es. 

Tumefaction  du  foie  et  de  la  rate, 
organes  restant  indolores  : pas  de 
points  phreniques. 


Troubles  gastro  intestinaux. 
Diarrhee  plutdt  que  constipation  . 

OEdemes  rares  a la  face,  plus 
frequents'aux  membres  inferieurs. 

Incurability  averee. 

Echec  de  toutes  les  medications, 
echec  de  1’ hygiene. 


SEANCE  DU  LUNDI  SOIR,  7 OCTOBRE 


Presidents  :'MM.  Marfan  (Paris),  Johannessen  (Kristiania) , Concetti 
(Rome),  Monrad  (Copenhague),  Phowiiuh  (Nancy).  • 

Secretaires  de  seance  : MM.  Nobecouut  (Paris),  Cruchet  (Bordeaux). 

Rapport  sur  les  anemies  (suite). 

M.  Czerny  expose  son  rapport  sur  les  anemies  d'origine  alimenlaire, 
public  dans  ce  volume,  page  91 . 

discussion  . 

M.  H.  Barrier  (Paris).  — Je  pense  avec  M.  Czerny  que  1'abus  du 
lait,  et  la  prolongation  de  l’alimentalion  lactee  seule  peut  determiner 
des  arrets  de  developpement  avec  anOmie  plus  ou  moins  marquee.  C’est 
dans  ces  cas  purs , en  dehors  de  toute  tare  hereditaire,  que  1’adjonction 
desfarines  et  des  aliments  du  sevrage  amene  des  effets  analogues  a ceux 
qu’on  observe  dans  le  scorbut  quand  on  donne  des  aliments  frais.  L'age 
auquel  ces  accidents  se  montrentest  tres  variable;  ceux-ci  sont  d’autant 
plus  precoces  que  les  enfantsauront  une  tare  hereditaire  ; car  certains 
enfants, sains  et  vigoureux  par  opposition,  peuvent  supporter  ces  abus  du 
lait. 

Haiisermann  a realise  experimentalement, par  l’allaitement  prolonge, 
ces  accidents  d’atrophie.  d'anemieet  meme  de  cachexie,  chez  dejeunes 
chats  et  chez  les  rats.  II  est  certain  qu  i Is  dependent  pour  une  partie  de 
1’appauvrissement  en  fer  de  1’organisme  de  l'enfant,  et  c’est  par  la  que 
I heredite  joue  un  r6Ie  (rechercbes  de  Lapicque,  Nicloux,  van  Vyve) 
ainsi  que  les  troubles  digestifs  si  frequents  dans  ce  cas. 

Mais  leur  patbogenie  est  probablement  plus  complexe,  et  l’albumine 
non  homologue  du  lait  de  vache,  penetrant  dans  le  sang  de  l’enfant,  de- 
termine vraisemblablement  des  accidents  d’intoxication  et  des  reactions 
biologiques  dontil  faudra  tenir  compte. 

M.  Feer  (Zurich).  — Les  deux  orateurs  precedents  ont  eu  plus  spe- 
cialement  en  vue  les  anemies  du  type  chlorotique.  C est  avec  raison 
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que  M Czerny  n’a  pas  insists  sur  les  modifications  qualitatives  du  sang 
qui  sont  d une  appreciation  difficile  Jai,  moi  aussi,  observe  quelquefois 
ce  type  chlo-otique  a la  suite  de  la  suraliinentation  lactee,  mais  plus 
souvent  I’ariemie  simple  avec  loutes  les  formes  intermediaires.  Bien 
qu’on  soit  tente  dans  ces  formes  chlorotiques  d’avoir  recours  aux  pre- 
parations ferrugineuses,  j avoue  que  j’ai  souvent  observe  un  insucces 
complet,  soit  par  les  preparations  orgamques,  soit  par  les  preparations 
inorganiques,  meme  en  prolongeant  le  traitement  pendant  des  mois, 
comme  je  1'ai  vu  dans  un  cas  ; presque  toujours,  il  est  necessaire  de 
diminuer  la  quantite  du  lait  dans  1 alimentation. 

En  resume,  la  medication  ferrugineuse  sert  tres  peu,  tandis  que  le 
changement  de  regime  seul  donne  des  resultats  favorables.  Cependant 
il  y a des  anemies  qui  ne  sont  pas  influences  par  le  cbangement  de  re- 
gime seul,  ce  qui  prouve  que  nous  ne  connaissons  pas  tous  les  facteurs 
de  l’anemie.  Il  est  souvent  difficile,  dans  les  di Here nts  cas  oil  on  observe 
I’anemie,  de  savoir  s’il  n’y  a pas  une  infection  en  cause. 

M H d’Espine  (Geneve). — J’admets  depuis  longtemps  qu’une  alimen- 
tation lactee  trop  prolongee  peut  etre  la  cause  d’une  anemie  des  nour- 
rissons  ; mais  c’est  loin  d’etre  la  regie.  Dans  une  serie  d'enfants  eleves 
presque  exclusivement  au  lait  jusqu  a deux  ans.  j ai  constate  une  sante 
parfaite  sans  anemie.  Dans  le  cas  le  plus  grave  d’anemie  infantile  que 
j’ai  observe,  si  grave  que  j’avais  fait  le  diagnostic  d’anemie  pernicieuse, 
l’enfant  qui  etait  dans  le  cours  de  la  seeonde  annee,  a ele  gu6ri  par 
du  lait  d'anesse. 

M.  E.  Rist  (Paris).  — A lire  le  rapport  de  M.  le  professeur  Czerny  et  a 
* entendre  les  commentaires  qu’il  vient  d’en  faire  lui-merne.  je  crains  qu’il 
ne  se  soit  etabli  une  confusion.  La  maladie  dont  Halle  et  Jolly  ontdecrit 
il  y a pres  de  10  ans  le  premier  cas,  qu’apres  eus  et  Petrone  j’ai  etu- 
diee  a mon  tour  et  a laquelle  j’ai  propose  de  donner  le  nom  d’ oligoside- 
remie  est  loin  de  conslituer  la  totalite  des  anemies  de  l’enfance.  E lie 
n’en  represente  qu’une  fraction.  11  n’est  meme  pas  tout  a fait  exact  de 
la  considerer  comme  une  anemie  d'origine  alimentaire,  — car  elle  n'est 
liee  a aucun  trouble  digestif,  a aucune  insuffisance  alimentaire,  autre 
que  l’insuffisance  ferrique.  La  nourriture  exclusivement  lactee  indument 
prolongee  ne  joue  de  rble  dans  son  eliologie  que  parce  que  le  lait  est 
pauvre  en  fer.  Donnez  du  fer  a l’enfant,  et  vous  guerirez  son  anemie, 
sans  modifier  son  alimentation.  Mais  donnez  du  fer  a des  enfants 
atteints  d une  autre  forme  d'anemie,  et  vous  n’obtiendrez  aucun  resul- 
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tat  therapeutique.  Le  fer  est  le  specilique  de  I’oligosideremie  comme 
1 extrait  thyroidien  cst  le  specilique  du  myxoedfeme.  II  va  sans  dire  qua 
si  1 on  pretend  diagnostiquer  les  anomies  infantiles  sans  faire  d'exa- 
inens  hematologiques,  si  Ton  veut  les  classer  toutes  sous  la  m6me  ru- 
brique,  on  n’obtiendra  que  des  resultats  tres  inconstants  en  traitant 
toutes  les  anemies  infantiles  par  la  medication  ferrique.  Si  I’on  prend 
la  peine  de  faire  au  prealable  des  examens  de  sang,  on  verra  que,  parmi 
les  cas  nombreux  et  disparates  d’anemies  infantiles,  il  existe  un  groupe 
bien  defini  etiologiquement,  cliniquement  et  hematologiquement,  un 
groupe  ou  les  lesions  du  sang  sont  les  lesions  si  caracteristiques  qui 
n appartiennent  qu’a  la  chlorose  des  jeunes  fil les.  Les  enfants  atteints 
de  cette  oligosideremie  guerissent  par  le  seul  emploi  du  fer,  etsansl’ud- 
jonclion  d aucune  autre  therapeutique.  J’ajoute  que  Taction  du  fer  est 
d une  extraordinaire  rapidite  ; elle  se  fait  sentir,  a proprement  parler, 
du  jour  au  lendemain.  Pour  raa  part  je  connais  peu  d’exemples  en 
medecine  d une  therapeutique  aussi  surement  efficace.  Seulement  il 
faut  savoir  l'appliquer  a bon  escient. 

M.  H alle  (Paris).  — Le  rapport  du  Professeur  Czerny  nous  donne 
l opinion  courante  sur  les  anemies  d’origine  digestive  des  nourrissons. 
L’idee  directrice  de  ce  travail,  l' abus  du  Lait , nous  semble  aussi 
exacte  et  feconde  qu’au  Professeur  Czerny  et  a M.  Barbier.  Cependant 
si  le  changement  de  regime  suflit  seul  pour  la  guerison  de  certains  ane- 
miques,  nous  le  croyons  absolument  insufiisant  pour  guerir  toutes  les 
formes  d anemie  du  nourrisson  et  en  particulier  certaines  formes  sur  les- 
quelles  le  fer  a une  action  vraiment  specifique.  De  plus  nous  esperions 
trouver  dans  le  travail  du  savant  professeur  quelques  donnees  h£mato- 
logiques  sur  les  diverses  formes  des  anemies  ; nous  esperions  voir  au 
moins  un  essai  de  classification,  et  nous  avons  ete  un  peu  degus  etetonnes 
en  constatantque  l’auteur  semblait  faire  table  rasede  faits  cependantbien 
observes.  Assurement,  il  reste  bien  a apprendre  dans  ce  domaiae  ; mais 
rejeter  en  bloc  le  peu  qu’on  sait  parce  que  la  matiere  appelle  de  nouvelles 
recherches  me  parait  une  m^thode  sujette  a critiques,  surtout  quand 
il  s’agit  de  fails  appuyes  par  la  clinique,  l anatomie  et  une  therapeu- 
tique si  souverainement  efficace.  De  plus,  le  peu  de  cas  que  le  rappor- 
teur me  parait  faire  de  1’hematologie  me  semble  facheux  et  je  ne  vois 
pas  tres  bien  comment  celui-ci  peut  se  passer  d elle  pour  faire  le  dia- 
gnostic de  la  leucemie,  des  anemies  pernicieuses,  en  un  mot  de  toutes 
les  maladies  du  sang.  Il  me  parait  au  contraire  que  le  sang  demande  a 
6tre  interroge  comme  un  organe  malade  chez  un  sujet  alteint 
d’anemie. 
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De  par  la  clinique,  l’kematologie  et  les  rfisultats  de  la  therapeutique  ,il 
faut,distinguer  plusieurs  groupesdans  les  anemies  des  nourrissons.  Lais- 
soas  de  cdte  les  anemies  qui  s'accompagnent  d’augmentation  de  volume 
des  organes  hematopoitRiques.  Mais  si  on  se  cantonne  dans  les  cas  oil 
l’anemie  seule  est  le  grand  symptdme  et  qui  apparaissent  comme  rele- 
vant d’abord  des  seuls  troubles  digestifs,  nous  croyons  qu’il  faut  separer 
deux  groupes  de  fails,  ou  mieux  distraire  des  anemies  simples  un  type 
particulier.  Les  anemies  simples  d’origine  digestive  montrent  toutes 
une  diminution  notable  du  nombre  des  hematies  et  de  1’hemoglobine, 
avec  des  formules  hematologiques  tres  variables  dans  revolution  du 
mime  cas.  Ces  anemies  relevent  le  plus  souvent,  comme  on  le  sait  depuis 
longtemps,  du  regime  lacte  trop  longtemps  prolonge.  Aussi  ces  nourris- 
sons  guerissent  ils  par  le  changement  de  regime.  Nous  sommes  pleine- 
ment  d'accord  avec  lauteur  du  rapport  sur  ce  point  et  nous  dirons  meme 
que  le  fer  chez  ces  nourrissons  agit  peu  ou  pas  du  tout ; parfois  il  n’est 
pas  supporte. 

A c6te  de  ces  anemies  banales,  tres  communes,  il  existe  un  autre 
type  clinique  plus  rare,  tout  a fait  particulier,  qui  a ete  surtout  etudie 
en  trance  d abord,  puis  un  peu  partout  a l etranger  et  sur  lequel  nous 
ci oyons  devoir  insister,  car  il  semble  ne  pas  avoir  ete  toujours  compris. 

Ces  nourrissons  presentent  un  type  d’anemie  persistante  et  croissante 
jusqu’au  traitement  approprie  et  nous  avions  donne  a cette  forme  le  nom 
d anemie  a type  ch/ornt ique  (1),  parce  que  la  formule  heinatologique  de 
ces  cas  est  celle  de  la  chlorose  des  jeuues  fi  I les  ; aucune  diminution  du 
nombre  des  hematies,  diminution  enorme  de  i’hemoglobine. 

Le  terme  d olignsideremie  donne  par  Rist  et  Guillemot  pour  desi- 
gner cet  etat  nous  paralt  excellent.  II  ne  pr6te  a aucune  confusion  et 
nous  semble  devoir  6lre  conserve,  puisqu  il  indique  en  m6me  temps 
1 etat  anatomique  et  la  veritable  therapeutique. 

Il  s agit  presque  toujours  denfantsnes  avant  terme,  parfois  de  ju- 
meaux,  d’anciens  debiles  du  premier  4ge,  mais  ayant  survecu  sans 
grands  troubles  digestifs,  souvent  sans  aucun  trouble  digestif.  Ici  la 
persistance  du  regime  lacte  n’intervient  pas.  Le  plus  habituellement  on 
a tres  judicieusement  surveille  la  nourriture,  mais  cependant  une  ane- 
mie s’installe  dfes  les  premiers  mois,  qui  augmente  de  jour  en  jour 
et  atteint  un  degre  alarmant  apres  la  premiere  annee.  L’enfant  a du 
reste  une  allure  speciale.  Il  ne  joue  pas,  ne  s'interesse  a nen,  reste  sans 


(1)  Jolly  et  Halle.  Sur  une  forme  d’anemie  infanlile 
jeune  a<>e).  Archives  de  Medecine  des  Enfants , nov.  1003, 


(Un  cas  de  chlorose 
pp..  664-670. 
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pleurs  ni  cris,  oil  on  le  fixe;  c’est  un  indifferent  a tout  : il  ne  sourit 
mArne  pas. 

Dans  ces  cas,  le  changement  de  regime  est  impuissant.  Nousen  avons 
la  preuve  A la  lecture  des  observations,  qui  sont  toutesles  mAmes.  Je  ne 
veux  pas  citer  celle  que  j'ai  en  1903  rapportee,  avec  M.  Jolly  ; mais  il 
faut  lire  tous  les  cas  publics  : par  exemple,  la  premiere  observation  de 
Hist  et  Guillemot  ( 1 ).  On  obtint  en  troissemaines,  par  le  changement  de 
regime  une  modification  de  la  constipation  qui  s’ameliora  ; mais  l’Alat 
general  resta  le  meme  L’anernie  a type  oligosideremique  Atant  reconnue, 
le  fer  fut  donne.  En  quelques  jours  a peine,  I enfant  etait  changA,  et  ce 
qui  est  curieux  et  montre  bien  la  realite  de  ce  type  morbide  et  le  besoin 
du  fer,  c’est  que  le  premier  plienomene  qui  se  montre  apres  1 adminis- 
tration de  ce  medicament,  c’est  le  changement  du  caractere.  Les  parents 
viennent  dire  comme  je  l’ai  entendu  plusieurs  fois:  « Docteur  qu  est-ce 
que  vous  avez  done  donne  a mon  enfant.  Il  est  tout  changA,  il  joue  et  il 
rit,  ce  qu'il  n’avait  jamais  fait.  » Cette  modification  a lieu  avant  que  les 
teguments  n’aient  eu  le  temps  de  se  colorer.  Cependant  les  examens 
de  sang  montrent  que,  progressivement,  le  taux  de  1 hemoglobine 
remonte  et  l’enfant  guerit,  le  chi  fire  globulaire  Atant  reste  normal. 
Chez  ces  malades  le  regime  a Ate.  insuffisant  ils  guArissent  quand  le  ler 
leur  est  donne,  et  ils  reagissent  a cette  medication, comme  les  maladies 
de  Barlow  au  jus  de  citron,  certains  myxeedemateux  au  corps  thvroide. 

Et  ce  qui  montre  bien  ce  besoin  du  fer,  c’est  ce  qui  survient  quand  on 
cesse  cette  medication  trop  t6t.  Nous  avons  fait  1 experience  plusieuis 
fois.  A lors  les  parents  remarquent  que  l’enfant  retombe  dans  sa  tristesse 
qui  disparalt  avec  la  reprise  du  medicament. 

Ces  enfanls  atteints  d’oligosideremie  guArissent  le  plus  souvent  tres 
aisAment.  Cependant,  j’ai  observe  un  Achec  complet  chezun  enfant  qui 
a fini  par  succomber  a dix  sept  mois.  Ce  cas  etudie  avec  le  Dr  Ferrand, 
comporte  avec  lui  certains  enseignemenls.  Chez  ce  nourrisson  ne  avant 
terme  et  presentant  un  cas  typique  d oligosideremie  avec  la  formule 
hdmatologique  classii|ue,  tout  fut  tente  comme  changement  de  regime 
et  administration  ferrugineuse.  L’alimentation  devint  impossible  pai 
tous  les  procedes  imagines  pendant  deux  mois.  A l autopsie,  on  ne 
trouva  aucune  lesion  ni  macroscopique,  ni  microscopique  et  la  cause 
mAme  de  la  mort,  aprAs  quatre  jours  de  fievre  et  un  peu  de  diarrhee, 


(1)  Rist  et  Guillemot.  De  roligosideremie  des  jeunesenfantseldesesrap- 

ports  avec  la  chlorose  des  jeunes  fllles.  Bulletins  et  Memoires  de  la  Sociele 
hdpitau.v  de  Paris,  9 nov.  1906,  pp.  1103-1116. 
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resta  inconnue.  II  n’y  avait  ni  tuberculose,  ni  syphilis,  pas  de  troubles 
digestifs  serieux  anterieurs,  pas  de  prolongation  du  regime  lacte  ; mais 
seulement  une  anomie  a type  oligosideremique  qui  ne  put  6tre  remontee. 
La  vraie  cause  de  cet  etat  parait  avoir  4te  la  naissance  avant  terme, 
la  d^bilite  dans  le  premier  tige,  et  ce  serait  peut  elre  ici  le  cas  de  rappeler 
les  viei lies  idees  de  Virchow  sur  la  chlorose  et  l'aplasie  du  systfeme 
circulaloire  tout  entier  sur  lesquelles  il  insistait.  Enfin,  dans  ce  cas, 
remarquons  que  l’anemie  qui  entralna  la  mort  ne  prit  le  type  de  l’ane- 
mie  pernicieuse  a aucun  moment  et  je  vois  dans  ce  fait  une  preuve 
nouvelle  que  ce  type  clinique  et  hematologique  doit  garder  sa  valeur. 

Signalons  un  fait  qui  demande  assurement  a elre  observe  a nouveau, 
mais  qui  n’a  pas  encore  ete  releve  par  les  auteurs  qui  ont  vu  comme 
nous  ce  type  d’anemie  du  nourrisson  ; c'est  l’inversion  de  la  formule 
leucocytaireet  le  retour  au  type  normal  a mesure  que  Fanemie  disparait. 
Dans  le  cas  observe  par  Jolly  et  par  nous,  Finversion  ne  nous  avait  pas 
frappes  bien  quelle  fut  nette  et  ait  persiste  alors  que  Fenfant  allait  d^ja 
presque  bien  ; mais  depuis,  cette  constatation  hematologique  nous  a 
paru  a peu  pres  constante  et  en  depouillant  les  observations  de  Rist  et 
Guillemot,  de  Tixier,  de  Leenhardt  nous  voyons  que  le  chiffre  des  mo- 
nonucleaires  oscillait  aussi  entre  50  et  75  (L  0,ce  qui  indique  un  ecertaine 
mononucleose  Dureste,  cette  mononucleose  ne  disparait  que  lentement 
comme  nous  avons  pu  nous  en  assurer  avec  M.  Ferrand. 

Quant  a Feosinoph  ilie  que  nous  avons  constatee  parfois  dans  Fanemie 
a type  chlorotique,  nous  la  signalons  seulement. 


Communications 

I 

Hematologie  et  alterations  osteo-medullaires  dans 
la  maladie  de  Barlow, 

par  MM.  P.  Nobecourt,  Leon  Tixier  et  Maillet  (Parisj. 

La  maladie  de  Barlow  s’accompagne  d'une  anemie  plus  ou  moins 
intense,  sur  Iaquelle  cet  auteur  a insiste  des  ses  premieres  descriptions. 
« A mesure  que  chaque  partie  est  affectee  a son  tour,  ecrit-il  (1 Fane- 
mie  generate  devientplus  profonde — Le  sang  presente  simultanement 
une  diminution  du  nombre  des  globules  rouges  et  de  Fhemoglobine.  » 
De  nombreuses  observations  ont  precise  les  caracteres  hematologiques 

(1)  Thomas  Bari.ovv.  Scorbul  infantile,  in  Grancher,  Comry,  Marfan,  Traite  des 
maladies  de  I'enfance,  lr*  edition,  1897,  II,  p.  173. 
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de  cette  anomie  ; on  en  trouvera  l indication  dans  un  m^moire  consa- 
cre  par  1 un  de  nous,  en  collaboration  avec  Prosper  Merklen  (1),  a 
l’etude  d un  fait  personnel. 

D’autre  part,  diverses  autopsies  ont  mis  en  evidence  les  caracteres 
particuliers  ties  lesions  des  os  et  de  la  moelle  osseuse. 

Toutefois  les  constatations  faites  jusqu’ici  ne  sont  pas  toutes  concor- 
danles  et  les  conclusions  qu’elles  entralnent  sont  loin  d’etre  definitives. 
II  n’est  done  pas  sans  intdret  de  publier  de  nouveaux  faits. 

Nous  avons  eu  l’occasion,  chose  rare,  d’observer,  au  mois  de  septem- 
bre  dernier,  presque  simultanement,  a la  Clinique  des  maladies  des 
en  fan  Is,  trois  cas  de  scorbut  infantile,  dont  un  s’est  termine  par  la 
mort.  Nous  d<5sirons  les  relater  bri&vement. 


Observation^!.  — Un  gar^on  de  onze  mois  (A.  2420)  est  amene  le  27  sep- 
ternbre  1912.  Depuis  un  mois  il  souffre  des  membres  inferieurs,  surtoutdu 
gauche.  Les  membres  inferieurs  sont  immobilises  en  demi-llexion  ; le  moin- 
dre  mouvement  arrache  des  cris  ; les  jambes  sont  tumefiees  et  presentent 
une  circulation  veineuse  apparenle;  les  os  ne  paraissent  pas  augmentes  de 
volume;  la  pression  est  tres  douloureuse  au  niveau  des  extremites  superieu- 
res  et  inferieures  des  tibias,  des  extremites  inl'erieures  des  femurs.  Les  gen- 
cives  ont  une  teinte  ecchymotique  au  pourtour  de  la  serlissure  des  dents.  II 
y a de  la  fievre  (38°-39°).  Les  selles  sont  fetides. 

Le  malade  est  tres  pale  ; les  muqueuses  sont  decolorees.L’examen  du  sang 
donne  les  resullats  suivants  : 


Numeration  : 

Globules  rouges 

— blancs 

Hemoglobine  (Tallqvist).  . 
Equilibre  leucocytaire  : 

Polynucleaires  neutrophiles 
— eosinophiles 

Grands  mononucleaires.  . 
Mononucleaires  moyens  . 
Lymphocytes 


3.800.000 
13.600 
90  0/0 

60  0/0 
3 0/0 
3 0/0 
24  0/0 
10  0/0 


Un  myelocyte  orthobasophile  pour  200  leucocytes.  Pas  d hematies  nucleees 
globules  rouges  sensiblement  normaux. 

° Coagulation  du  sang,  transsudation  du  serum,  retraction  du  caillot  dans 
les  conditions  normales. 


M)  Prosper  Merklen  et  Leon  Tix.er.  Sur  un  cas  de  maladie  de  Barlow.  Les  mo- 
difications sanguines  au  cours  du  scorbut  infantile.  Gazette  des  hipitaux,  9 Jan- 
vier 1908. 
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L’enfant  a ele  nourri  aa  sein  pendant  six  semaines,  puis  exclusivement 
avec  du  lait  sterilise  et  hornogeneise  et  enfin,  depuis  trois  semaines,  avee 
une  farine  commerciale  complexe. 

Sous  l'influenee  du  bouillon  de  legumes  et  du  jus  de  citron,  les  selless'a- 
meliorent,  la  temperature  redevient  normale  au  sixieme  jour,  les  douleurs 
s’attenuent,  mais  ne  disparaissent  gu6re  qu’au  bout  d’une  huitaine  de 
jours. 

Observation  II.  — Une  fi lie  d’un  an  (A.  2412)  entre  le  IS  septembre 
1912.  Deux  mois  auparavant,  a la  suite  d’une  chute  dont  les  circonstances 
sonl  mal  precisees,  est  apparu  un  hematome  orbitaire  ; it  y a huit  jours, 
sont  apparues  brusquement  des  douleurs  et  du  gonfiement  de  la  jambe 
gauche. 

La  paupiere  droite  est  tumetiee  et  ecehymotique  ; l’oei  1 est  saillant.  Les 
membres  inferieurs  sont  immobilises  et  Ires  augmentes  de  volume,  surtout 
le  gauche.  Les  moindres  mouvements  arrachent  des  cris.  La  palpation,  tres 
douloureuse,  permet  d’apprecier  une  augmentation  considerable  de  volume 
des  os,  surtout  des  femurs  et  de  lextremite  superieure  des  tibias.  Lesgenci- 
ves  sont  ecchymotiques  au  pourtour  des  dents. 

II  existe  des  deformations  rachitiques:  chapelet  costal,  tumefaction  des 
extremites  inferieures  des  os  de  l’avant-bras.  Celles-ci  sont  douloureuses  a 
la  palpation  et  n’ont  augmente  de  volume  (la  mere  est  tres  affirmative  a ce 
sujet)  que  depuis  trois  semaines. 

Les  selles  sont  grumeleuses  et  jaunes,  mais  somme  toute  ne  sont  pas 
particulierement  mauvaises. 

II  y a de  la  fievre  (38°-39°). 

Les  teguments  sont  tres  pales.  L’examen  du  sang  fournit  les  indications 


suivantes  ; 

Numeration  : 

Globules  rouges 2.980.000 

— blancs  19.000 

Ilemoglobine  (Tallqvist) 45  0/0 

Equilibre  leucocytaire  : 

Polynucleaires  neutrophiles 72  0/0 

— eosinophiles 0,25  0/0 

Grands  mononucleaires 2 0/0 

Mononucleaires  moyens 20  0/0 

Lymphocytes 5 0/0 

Myelocytes  neutrophiles 0.5  0/0 


Cinq  hematies  nucleees  pour  100  leucocytes,  appartenant  aux  difierents 
types:  normoblastes,  megaloblasles,  formes  d’irritalion.  Quelques  inegalites 
de  taille  et  d’inlensile  de  coloration  des  hematies  ; quelques  deformations  ; 
absence  de  polychromatophilie. 
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Coagulation  et  retraction  du  cai Hot  normales. 

L’enfant  a ete  elev£  au  sein  jusqu a qualre  mois,  puis  a la  farine  lactee 
jusqu'a  six  rnois,  et  depuis  au  lait  ordinaire  (un  litre  par  jour),  augmenle 
d une  farine  lact6e. 

Le  jus  de  citron,  le  bouillon  de  legumes,  puis  le  lait  amenentde  1 amelio- 
ration ; mais  celle  ci  est  assez  lenle  et  ce  n’est  guere  quapres  unedizainede 
jours  quelle  est  manifeste  au  niveau  des  membres  inferieurs,  ceux-ci  restant 
encore  un  pen  douloureux.  Parallelement  on  assiste  a la  diminution  de  vo- 
lume des  epiphyses  inferieures  du  radius  et  du  cubitus. 

La  fievre  a persiste  jusqu'au  4 octobre,  mais  sa  persistance  est  attribuable 
en  parlie  a une  broncbo-pneumonie  inlercurrente. 

Observation  III.  — Un  gargon  de  neuf  mois  (A.  2390)  entre  le  3 aout 
1912.  Depuis  six  semaines,  il  a une  diarrhee  verte  rebelle  au  trailement. 
Depuis  trois  semaines,  il  crie  des  qu'on  touche  ses  membres  inlerieurs.  De- 
puis huit  jours  ses  paupieres  sont  iurneflees  et  ecchymotiques.  Il  a eu  quel- 
ques  epislaxis. 

Les  membres  inferieurs  sont  immobilises  et  augmentes  de  volume.  Leur 
exploration  est  tres  douloureuse,  surtout  au  niveau  des  extremiles  supe- 
rieures  des  libias  et  inferieures  des  femurs  ; ces  os  sont  manifestement  tres 
tumefies. 

11  y a une  ebauche  de  cbapelet  costal. 

Le  foie  est  gros,  deborde  les  fausses  cotes  de  trois  travers  de  doigt.  La 
rate  n’est  pas  perceptible. 

Les  gencives  sont  ecchymotiques  au  pourtour  des  dents. 

La  temperature  est  de  38°  4. 

La  peau  est  pale.  On  n a pas  fait  d examen  du  sang. 

L'enfant  a ete  eleve  avec  du  lait  ordinaire. 

On  present  du  jus  de  citron  et  du  lait  sterilise  au  Soxhlet,  puis  des  bouil- 
lies  maltosees. 

En  trois  ou  quatre  jours,  les  membres  inferieurs  sont  notablement  amelio- 
res,  les  ecchymoses  palpebrales  ont  regresse.  L etat  general  est  meilleur  et 
la  temperature  revenue  au  voisinage  de  la  normale. 

Mais  la  fievre  remonte,  une  broncho- pneumonie  se  declare  et  l’enfant 

meurt  le  11  seplembre. 

A Dactopsie,  on  constate  une  broncho-pneumonie  double.  Le  foie  est  gros 
(290  grammes),  il  presente  a sa  surface  des  foyers  hemorragiques  punctifor- 
mes  et  a la  coupe  une  teinte  jaune  grisalre  uniforme  ; la  bile  est  incolore. 

Les  deux  libias  presenlent  les  m&mes  lesions,  surtout  accentuees  sur 
le  gauche.  Ils  sont  epaissis.  principalement  dans  leur  tiers  infeneur;  ie 
perioste  est  decolle  sur  toute  son  etendue  et  separe  de  l’os  par  un  man- 
chon  rouge,  qui  semble  forme  de  sang  solidifle,  et  a son  maximum  d e- 
paisseur  dans  les  regions  juxta-epiphysaires.  Le  canal  medullaire  estelargi; 

il  conlient  une  moelle  rouge.  ....  ...  , 

Au  niveau  des  cotes,  l’epanchement  sanguin  sous-penoste  a decolle  e 
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perioste  et  est  venu  constituer  un  bourrelet  circulaire  en  regard  de  la  ligne 
d’ossilicalion,  a I’union  de  I'os  et  du  cartilage;  il  en  rcsulle  nn  bourrelet 
que  I’on  ne  doit  pas  confondre  avec  une  nodosite  rachitique. 

Examen  histologique.  — Les  lesions  osseuses  ont  ele  surtout  eludiees  au 
niveau  du  cartilage  de  coojugaison  de  lextremite  superieure  du  tibia. 

lie  cartilage  n’a  plus  sa  disposition  seriee  louL  au  contact  de  la  ligne  d’os- 
sificatiun,  comine  dans  un  os  normal  : les  capsules  ainsi  que  les  cellules  ont 
des  dimensions  et  une  disposition  Ires  variables  suivant  les  points. 

Un  plan  de  clivage,  forme  par  une  mince  bande  de  tissu  conjouctif  jeune, 
separe  dans  presque  loule  son  elendue  la  ligne  chondro-calcaire,  qui  a subi 
un  debut  d’ossificalion,  des  travees  osseuses.  Les  piliers  issus  de  la  zone 
chondro-calcaire,  ou  se  depose  habiluellement  la  substance  osseuse,  sont 
rudimenlaires  et  en  voie  de  resorption. 

Ce  plan  de  clivage  est  tellement  accenlue  que,  sur  la  table  d'autopsie  il 
suflit  d'exercer  une  pression  moderee  pour  faire  une  separation  juxla- 
epiphysaire. 

Les  travees  osseuses  sont  de  dimensions  reduites  ; la  rarefaction  de  l’os  est 
manifeste,  non  seulement  au  niveau  de  l’os  spongieux  pres  de  la  ligne  d os- 
sification, mais  tout  le  long  de  la  diaphyse  au  contact  de  rhematome  sous- 
perioste  en  voie  de  transformation.  Certaines  travees  semblent  presque  tota- 
lement  depourvues  d'osseine  et  d’osteoblastes,  landis  que  d'autres  sont 
amincies  et  n ont  subi  la  regression  que  sur  une  partie  de  leurs  contours. 

Les  alterations  medulla i nES  sont  d i (Teren tes  sui van t les  poi n ts  consi deres. 

Au  centre  de  la  diaphyse , la  moelle  est  en  reaction  plastique  modiree.  Il 
existe  beaucoup  de  vesicules  graisseuses  entre  lesquelles  le  tissu  myeloide 
s’est  mulliplie  en  accroissant  le  nombre  de  ses  myelocytes  et  de  ses  hematies 
nucleees  de  toules  categories.  Les  capillaires  sont  dilates  ; gi\  et  la  on  trouve 
des  hemorragies  microscopiques  ; a leur  voisinage  un  certain  nombre  de 
mononucleaires  sont  bourres  de  pigment  ferrique.  Les  polynucleaires  neu- 
tropbiles  sont  plus  abondants  que  dans  une  moelle  normale. 

Dans  la  plus  grande  partie  de  l' us  spongieux,  entre  le  canal  medullaire  et 
la  ligne  d ossification,  le  tissu  myeloule  a disparu  ; c'est  tout  au  plus  si,  de 
loin  en  loin,  on  trouve  un  ilot  de  cellules  rondes.  Toule  1’etendue  des  canaux 
de  Havers  elargis  conlient  du  lissu  fibreu.c  jeune,  tres  pauvre  en  collagene 
et  seme  de  noyaux  allonges.  Les  vaisseaux,  quicentrent  ce  tissu  pathologi- 
que,  sont  bourres  d'hematies  ; par  place  les  maillesdu  tissu -fibreux  contien- 
nent  beaucoup  de  globules  rouges. 

Constitution  de  i/epanchement  sous-perioste.  — L’epanchement  sanguin 
primitif  collecte  entre  le  perioste  et  la  diaphyse  a subi  d'importantes  trans- 
formations. 

Ce  qui  domine  c est  du  tissu  fibreux  entourant  des  vaisseaux  congestionnes  ; 
dans  la  plus  grande  partie  de  la  coupe  ce  tissu  fibreux  a tous  les  caracteres 
d un  tissu  jeune  , en  quelques  points  son  evolution  est  plus  avancee,  car  les 
faisceaux  de  collagfme  soul  assez  nombreux.  Enfin,  on  assiste,  par  places,  a 
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1’ ossification  de  cetle  lame  fibreuse  ; on  distingue  de  grosses  traces  ayant 
les  caracteres  de  l’os  nouvellement  forme,  semees  et  bordees  de  cellules 
osscuses.  Ces  travees  torment  un  reseau  irrdgulier  qui  lend  a se  completer 
et  a se  subslituer  au  tissu  conjonctif. 

ba  pluparl  de  ces  lesions  sonl  essentiellement  dilTerentes  de  celles  du 
rachitisme. 

Les  malades,  dont  nous  venons  de  resumerles  observations,  ont  pre- 
sente de  l'anemie  ; l’examen  du  sang,  chez  les  deux  premiers,  nous  a 
permis  d en  preciser  les  caracteres  hematologiques. 

L'anemie  est assez  frequente  au  coursdu  scorbut  infantile  ; elle  parait 
d’autant  plus  accusee  qu’il  s’agit  d une  forme  severe. 

La  maladie  de  Barlow  peut  engendrer  la  plupart  des  modalites  des 
anemies  du  nourrisson.  Tantot  la  deglobulisation  est  legere  (obs.  I)  ; 
tantbt  un  etat  d’oligosideremie  est  realise  (Bo.  5.104.000,  Bl.  8.600, 
Hemoglobine  60  0/0  dans  une  observation  inedite  de  Tixier)  ; tantot 
l’anemie  est  beaucoup  plus  serieuse,  le  chiffre  des  globules  s’abaissant 
au  dessous  de  trois  millions  et  celui  de  Themoglobine  au-dessous  de 
50  0/0  (obs.  II). 

L’anemie  s’explique  par  I’abondance  des  hemorragies  sous  periostees 
qui  se  produisent  en  de  nombreux  points  du  squelette  ; en  outre,  inter- 
viennent  les  troubles  de  la  nutrition  secondaires  a une  alimentation 
defectueuse,  qui  sont  de  regie  dans  cette  maladie. 

La  leucocg  lose  est  d’observation  courante  ; mais  la  predominance  de 
telle  ou  telle  variete  leucocytaire  echappe  a toute  regie  fixe. 

Ce  qui  semble  plus  special  au  scorbut  infantile,  c’est  la  frequence  et 
I’intensite  de  la  reaction  myelo'ide  du  sang.  Chez  notre  premier  malade, 
atteint  d’une  anemie  legere,  quelques  myelocytes  basophiles  sont  mis 
en  evidence  ; dans  notre  deuxieme  observation,  l’anemie  est  tres  accu- 
see  et  on  trouve  dans  le  sang  peripherique  quelques  myelocytes  neutro- 
philes  et  un  grand  nombre  d bematies  nucieees  de  toutes  categories. 

Cette  myeiemie  a ete  notee  par  beaucoup  d’auteurs.  11  est  generale- 
ment  admis  que  le  passage  anormal  des  cellules  de  la  moelle  dans  le 
sang  s’effectue  quand  le  tissu  myelo'ide  est  vivement  sollicite  a la  suite 
d’une  anemie  par  deperdition  sanguine  ou  au  cours  d’une  toxi-infection 
grave.  En  d’autres  termes,  la  reaction  myelo'ide  du  sang  correspond 
presque  toujours  a une  reaction  medullaire  plaslique  intense. 

Cbez  un  de  nos  petits  malades  (obs.  Ill)  la  moelle  etait  devenue 
fibreuse  en  beaucoup  de  points;  ailleurs  elle  etait  en  reaction  plastique 
moderee.  Comme  les  hemorragies  etaient  tres  importantes,  il  nous 
semble  logique  de  faire  jouer  a ce  facteur  un  certain  r6le  dans  la  mye- 
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lemie.  C’est  a la  suite  d'un  processus  analogue  que  la  reaction  myeloide 
du  sang  est  constatee  dans  certaines  formes  d’anemie  grave  de  type  per- 
nicieux,  avec  reaction  hypoplastique  de  la  moelle  osseuse  (1). 

En  general,  Vnnemie  se  repare  assez  vile  sous  l’influence  du  traite- 
ment  approprie  ; il  en  etait  ainsi  chez  le  rnalade  que  I’un  de  nous  a 
etudie  avec  Prosper  Merklen.  dependant  on  peut  se  demander  si  les 
alterations  du  sang  ne  creent  pas  une  predisposition  a la  realisation 
ulterieure  d’anemies  plus  ou  moins  graves  sous  I'influence  d’affections 
habituellement  insuflisantes  par  elles-memes  & les  provoquer.  A cet 
egard,  l’observation  suivante,  mentionnee  deja  par  lun  de  nous  (2)  a 
1’appui  de  cetle  opinion,  merite  d’etre  relatee. 

Un  gargon,  ne  a terme  de  parents  bien  portants,  est  nourri  des  sa  nais- 
sance  avec  du  lait  sterilise  et  homogeneise.  Au  mois  de  mars  1906, a l’age  de 
neuf  mois,  sans  presenter  de  troubles  digestifs,  il  commence  a rester  immo- 
bile et  a crier  quand  on  remue  ses  membres  inferieurs.  Le  dos  du  pied  droit 
est  un  peu  tumefie  ; la  region  sacree  est  le  siege  d’une  petite  ecchymose  et 
les  vertebres  correspondantes  sont  tumefiees  et  douloureuses.  Le  diagnostic 
de  maladie  de  Barlow  est  porte.  On  met  le  malade  au  lait  additionne  de 
citrate  de  soude.  Au  bout  de  deux  jours  Lamelioralion  est  considerable,  et 
rapidement  la  guerison  est  complete. 

Cependant  lenlant  resle  pale,  anemique. 

En  juillet  1908,  a I’age  de  trois  ans,  il  est  pris  de  fievre,  liee  a une  ade- 
noidile  aigue  ; rapidement  les  ganglions  cervicaux  se  tumefient  et  la  rate 
s’hypertrophie.  La  fievre  tombe  en  une  quinzaine  de  jours.  Mais  les  gan- 
glions et  la  rate  reslent  gros  pendant  quelque  temps,  et  ne  redeviennent 
guere  normaux  qu’au  mois  d’oclobre. 

L'examen  du  sang  monlre  l'absence  de  Ieucocylose  (5  000  globules  blancs) 
et  une  modification  de  la  formule  leucocytaire  (70  0/0  de  mononucleaires 
non  granuleux). 

A la  suite  de  cette  affection  l’enfant  est  reste  longlemps  pale  et  a du  suivre 
a plusieurs  reprises  un  traitement  ferrugineux.  Actuellement  il  est  bien 
portant. 

La  persistanee  d’une  susceptibilite  particuliere  des  organes  hemato- 
poietiques  a la  suite  de  maladie  de  Barlow  est  facile  a comprendre, 
quand  on  considere  l’importance  des  alterations  des  os  et  de  la  moelle 


(1)  Malgre  l’i n lensite  de  la  reaction  myeloide  du  sang,  nous  n’avons  pas  cons- 
ole I’alisence  de  retraction  du  caillot  observee  par  Lenoble.  Avec  le  serum  alion- 
dant  qui  Iranssuda  apres  coagulation  du  sang,  nous  avons  fail  la  reaction  de  Was- 
sermann  qui  s’est  montiee  negative. 

(2)  P.  NoBKCOun-r,  Precis  de  medecine  infantile,  2'  edition,  1912,  p.OIO. 
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trouv^es  aux  autopsies  des  enfants  morts  au  cours  de  celte  affection. 
A I’autopsie  do  notre  troisieme  malade.  nous  avons  constate: 

1°  L’ne  regression  libreuse  palhologique  (Tixier)  de  territoires  elendus 
de  la  rnoelle  osseuse  ; 

2"  Des  alterations  poriant  sur  les  differenls  tissus  entrant  dans  la 
constitution  de  l'os  en  voie  d accroissernent : le  cartilage  a perdu  sa 
disposition  seriee,  la  ligne  d 'ossification  esl  fraginentee  par  du  tissu 
conjonctif  jeune,  l'os  est  rarefie. 

Ces  differenles  lesions  ne  sont.  pas  toutes  la  consequence  des  hemor- 
ragies  (Grosser).  La  maladie  de  Barlow  est  une  affection  qui  touche 
siinultanement  les  vaisseaux.  la  moelle,  l'os  et  m6ine  le  cartilage  ; cette 
conception  de  Schmorl  paralt  conforme  a la  realite  des  fails. 

★ 

* * 

La  diffusion  et  l’intensite  des  lesions  de  l'os,  les  erreurs  d’alimenta- 
tion  (1 ) s’observent  aussi  bien  dans  le  rachitisme  que  dans  le  scorbut 
infantile.  Cependant  I’bistologie  fine,  les  manifestations  cliniques  et  les 
resultals  tberapeutiques  donnent  a cbacune  de  ces  maladies  son  indivi- 
dualite  anatomo-clinique. 

L 'association  des  deux  affections  est  assez  commune  et  il  n’est  pas 
sans  interet  de  noter  que  le  scorbut  infantile  peut  accentuer  en  1 espace 
de  quelques  jours  les  nouures  rachitiques  preexistantes.  Nous  avons  pu 
faire  cette  constatation  ehez  un  de  nos  petits  malades  (obs.  II).  Ce  fait 
n'a  d’ailleurs  rien  de  special  a la  maladie  de  Barlow,  puisque  le  rachi- 
tisme est  souvent  influence  de  la  meme  fa<jon  au  cours  des  loxi-infec- 
tions  les  plus  diverses. 


II 

L’anemie  splenomegalique  par  fragility  globulaire 

chez  1 enfant, 

par  M.  P.  F.  Armand-Delilt.e  (Paris). 

Nous  avons  publie  il  y a quelques  annees,  avec  le  Dr  Feuillie,  l’obser- 
vation  d’une  fillette  du  service  du  professeur  Marfan,  chez  laquelle 

(It  Si,  le  plus  souvent,  les  enfants  ont  pris  pendant  longtemps  des  aliments 
modifies  ilait  lieinofjeneise,  farinas  complexes,  etc.),  ce  faeleur  etiologique  n’est 
pas  constant  ; il  fait  defaut  chez  notre  troisieme  malade,  et  est  incomplet  chez  le 

deuxieme. 


l’ankmie  splenomegalique  par  fragilite  globulaire  V2H 

coexistait,  avec  une  anemie  marquee  et  une  splenomegalie  tr£s  nota- 
ble, une  fragilite  globulaire  excessivement  intense,  accompagnee  de 
toules  les  aulres  modifications  globulaires  (poikilocytose.  microcvtose, 
anisocytose,  hematies  granuleuses)  observees  par  ChaulTard  dans  les 
ictferes  hemolytiques  , et  considArees  par  lui  comme  caracteristiques 
de  celte  alteration  sanguine.  Chez  notre  petite  malade,  il  n existait  ni 
ict&re,  ni  cbolurie,  mais  l'examen  du  serum  nous  montra  unecholemie 
tout  a fait  nette  de  sorle  que  nous  pumes  rapporter  les  symptdmes  ob- 
serves a 1’exislence  d’un  ictere  hemolytique  fruste.  Depuis  cetle  pre- 
miere observation  nous  avons  pu  suivre  un  enfant  qui  presente  un 
syndrome  analogue,  caraclerise  par  de  1 anemie  sans  splenomegalie 
notable,  il  est  vrai,  mais  qui  offre  par  moments,  rnalgre  l absence 
constante  de  cholurie,  une  leinte  subicterique  des  teguments,  et  dont  les 
globules  rouges  presentent,  avec  une  intensity  variable  suivant  les  dif- 
ferentes  epoques,  une  fragilite  marquee  avec  anisocytose  et  hematies 
°ranuleuses.  Le  serum  de  cel  enfant  se  trous'e,  d une  maniere  inter- 
mittente,  legerement  cholemique. 

MM.  Sabrazes  et  Dubourg  ont  recemmenl  publieun  cas  analogue  fort 
interessant.  Il  s’agit  d une  fillette  de  12  ans,  qui  des  1 Age  de  5 ans,  fut 
examinee  par  Moizard  qui  constata  de  l'anemie  et  de  la  splenomegalie. 
Suivie  de  1910  a 1912  par  MM.  Sabrazes  et  Dubourg,  elle  a presente 
constamment  une  paleur  ties  marquee,  avec  teint  cireux  et  verdatre, 
coloration  jaune  verdAtre  de  la  paume  de  la  main,  muqueuses  decolo- 
rees,  conjonctives  subicteriques,  mais  pas  de  pigments  biliaires  dans  les 
urines  qui  contenaient  au  contraire  de  l'urobiline  et  de  l’albumine.  — 
La  rate  a constamment  ete  volumineuse,  depassant  le  rebord  costal. 
Le  sang,  qui  ne  contenait  que  45  0/0  d'hemoglobine  avec  2.261.000  glo- 
bules rouges,  presentait  une  leucocytose  normale,  mais  14  0/0  d’he- 
malies  granuleuses,  microcytose  et  poikilocytose,  Themolyse  commence 
a 0,58  NaCI  0/0;  le  serum  sanguin  donne  la  reaction  de  Gmelin. 

Etant  donne  que  les  observations  deviennent  aujourd  hui  assez  nom- 
breuses,  il  nous  semble  qu’on  est  en  droit,  des  maintenant,  d’ebaucher 
les  principaux  caracteres  de  ce  syndrome  dont  l’etiologie  reste  encore 
aussi  hypothetique  que  celui  des  icteres  hemolytiques,  et  d’en  exposer  le 
traitement  rationnel  qui  fournit  au  contraire  des  resultats  fort  satis- 
faisants. 

Jusqu’a  present,  et  bien  que  l’affection  paraisse  souvent  congenitale 
le  syndronie  n a ete  constate  que  cliez  des  enfants  au-dessus  de  6 ans, 
et  dans  les  cas  les  plus  intenses,  chez  des  lillettes  de  10  a 12  ans,  ce  qui 
pourrait  faire  admettre  que  la  periode  prepub^re  dans  le  sexe  teminin 
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favorise  1’exageration  des  symptbmes  qui  incitent  la  famille  a consul- 
ted 

Ses  caracteres  peuvent  se  resumer  ainsi  : 

A nemie  caract6ris6e  objectivement  par  de  la  pileur  des  teguments, 
quelquefois  accompagnee  de  coloration  jaunAtre  decertaines  regions  en 
particular  de  la  plante  des  pieds  et  de  la  paume  de  la  main.  Mais  ab- 
sence de  sou I’lles  cardiaques  et  vasculaires.  11  existe  toujours  par  contre 
un  certain  degre  d’astbenie,  parfois  avec  anorexie  ou  nervosisme. 

Splenomegalie  plus  ou  moins  volumineuse.  Dans  les  cas  les  plus  in- 
tenses,  la  rate  peut  depasser  le  rebord  costal  de  trois  a quatre  travers 
de  doigt  et  presenter  a la  palpation  une  consistance  assez  dure,  pres- 
que  sclereuse,  dans  les  cas  legers  ['augmentation  de  volume  est  seule- 
ment  appreciable  k la  percussion. 

L’examen  du  sang  fournit  les  resultats  suivants  : 

Diminution  du  laux  de  i hemoglobine , qui  peut  tomber  a 60  0/0, 
50  0/0  et  meme  40  0/0  de  la  normale. 

Diminution  du  nombre  des  globules  rouges , qui  peut  descendre  aux 
environs  de  2.000.000  par  millimetre  cube  et  m6me  moins  dans  cer- 
tains cas. 

Fragilite  globulaire , soit  legere  dans  les  cas  benins.  soit  tres  intense. 
Dans  la  premiere  observation  que  nous  avons  publiee  avec  M.  Feuillie, 
l’hernolyse  avec  les  globules  deplasmatises,  commencait  a 0,  84  et  etait 
totale  a 0,  54.  Cette  fragilite  globulaire  s’accompagne  des  autres  carac- 
tferes  mis  en  valeur  par  les  premiers  travaux  de  Chauffard  : anisocytose, 
poikilocytose,  microcytose  et  surtout  presences  d’hematies  granuleuses 
par  les  colorations  vitales. 

Les  urines  ne  contiennent  jamais  de  pigments  biliaires  vrais,  mais 
elles  peuvent  contenir  de  l’urobiline  en  quantite  tres  appreciable  et 
ce  fait  etablit  la  parente  de  l'affection  avec  les  icteres  bemolytiques  — 
la  presence  d albumine  n’est  qu  accidentelle  et  ne  parait  pas  en  rap- 
port direct  avec  la  fragilite  globulaire. 

Le  serum,  au  contraire,  est  toujours  cholemique,  il  est  en  general  for- 
tement  teinte  enjauneet  on  peut  y constater  la  reaction  de  Gmelin. 
il  contient  en  effet  des  pigments  biliaires  normaux  et  on  a pu  y dece- 
ler  aussi  l’existence  de  sels  biliaires. 

On  voit  done  qu  a part  l’ictere  on  a 1’ensemble  des  symptomes  et 
des  modifications  bumorales  qu’on  observe  dans  les  icteres  hemolytiques 
de  Cbauffard,  a part  la  cholurie  : en  effet,  notre  premiere  observation 
semblait  calqu^e  sur  celle  d’un  ictere  hemolytique  congenital  et  here- 
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ditaire  avec  anemie  et  splenomegalie  rapporte  par  Chauflard  et  J.  Troi- 
sier (1 ). 

C'est  d’ailleurs  la  seule  notion  etiologique  que  nous  possedions  sur 
les  causes  de  ce  syndrome.  En  eflet,  les  dtats  infectieux  observes  chez 
ces  petits  malades  ne  paraissent  pas  directement  en  rapport  de  cause  a 
etlet  avec  la  fragility  globulaire  et  les  signes  d’anemie  et  de  splenome- 
galie qui  en  sont  la  consequence.  Dans  notre  premier  cas,  il  existait  de 
la  tuberculose  chez  la  mere  de  la  petite  malade ; chez  celle  de  Sabrazes 
il  y avait  une  reelle  tuberculose  occulte  — mais  dans  notre  deuxieme 
cas  on  ne  pouvait  incriminer  qu’une  appendicite  chronique. 

Le  chirurgien  qui  opera  l’enfant  avait  fait  esperer  que  les  symptdmes 
d’anemie  disparaitraient  apres  [’operation,  il  n'en  fut  rien,  et  les  carac- 
teres  hematologiques  sont  restes  les  memes,  malgre  l’amelioration  ge- 
nerate en  partie  due  aux  cures  de  fer  repetees  que  nous  avons  insti- 
tutes. 

C’est  eneffetla  medication  martiale,  conseillee  du  reste  par  ChaufTard 
danstous  les  cas  d’ictere  hemolytique,qui  donne  les  meilleurs  resullats, 
sous  1’influence  des  preparations  ferriques,  soit  protoxalate,  soil  pepto- 
nale,  soit  sirop  d'hemoglobine,  on  voit  tres  rapidement  les  symptomes 
anemiques  s’amender  en  mime  temps  que  le  taux  de  1'hemoglobine 
remonte;  mais  la  resistance  globulaire  n’est  pas  proportionnellement 
modifiee,  les  hematies  restent  fragiles  et  il  persiste  dans  le  sang  une 
forte  proportion  d’bematies  granuleuses.  Il  faut  surtout,  chez  ces  petits 
malades  comme  dans  les  icteres  hemolytiques,  faire  des  cures  martiales 
repetees  environ  tous  les  3 mois,  on  arrive  de  cette  fagon  a les  mainte- 
nir  dans  un  etat  sideremique,  compatible  avec  une  vie  normale. 

Les  observations  sont  encore  de  date  trop  recente  pour  que  nous 
puissions  savoir  quel  est  l’avenir  de  ces  sujets. 


Ill 

Le  traitement  martial  de  l’an^mie  post  - h^morragique  du 
nouveau-n6  et  le  rdle  eutrophique  du  fer  chez  certains  nour- 
rissons, 

par  M.  P.  F.  Armand-Delille  (Paris). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  il  y a quelques  annees,  un  cas 
d’anemie  post-bemorragique  du  nouveau-ne  chez  lequel,  apres  une 

(1)  CHAiJFFARr>  et  J.  Troisier,  Des  rapports  de  certaines  anemies  splenomegali- 
ques  avec  l’ictere  hemolylique  congenital.  Sociele  medicate  des  hdpitaux , 10  fevrier 
1909. 
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periode  d'hesitation,  nous  nous  decidfimes  a instituer  un  traitementau 
protoxalate  de  Per,  malgre  le  jeune  ;\ge  de  1’enfant.  Les  resultats  en 
furent  si  excellents  que  nous  tenons  a signaler  cetle  observation,  pen- 
sant  qu  elle  pourra  contribuer  a encourager,  dans  des  circonstances 
analogues,  a instituer  d emblee  ce  traiternent. 

Voici  eette  observation  resumfle  : 

Pierre  L...,  ne  le  2 mars  1907,  pesant  a ce  moment  3 kit.  230  presente, 
le  lendemain  de  sa  naissance,  des  selles  melaniques  abondantes,  mais  sans 
hematemese.  Cependant,  les  signes  d'anemie  ne  sont  pas  Ires  marques  et  les 
jours  suivants,  l’6lat  general  se  maintient  relalivement  bon,  1’enfant  est 
nourri  au  sein  avec  adjonction  de  2 biberons  de  lait  d’anesse,  pendant  la 
duree  de  la  2e  semaine,  puis  au  boutde  15  jours,  de  nouveau  exclusivement 
au  sein. 

Cependant  le  poids  reste  slationnaire  aux  environs  de  3 kilos,  pen- 
sant  que  le  lait  malernel  est  de  qualile  insuftisante,  essaie-t-on  a nouveau, 
il  partir  du  30  mars,  I’adjonclion  de  deux  biberons  de  lait  de  vacbe.  Le 
poids  apres  avoir  remonte  a 3 kit  100,  reste  stationnaire  a ce  niveau,  et  le 
15  avril,  l’enfant  ayant  presente  un  peu  de  diarrhee  qui  a necessity  la  diete 
hydrique  avec  bouillon  de  legumes,  il  relombe  a 3 kilos.  A partir  de  ce 
moment,  1’alimentation  au  sein  avec  deux  biberons  ayant  ete  retablie,  puis 
bientot  avec  6 telees  el  un  seul  biberon,  il  commence  a remonter  dou- 
cement,  mais  ce  n’esL  que  dans  les  premiers  jours  de  mai.  apres  2 mois, 
que  l’enfant  ratrape  son  poids  de  naissance,  3 kil  250,  et  pendant  la  duree 
du  mois  de  mai,  lenfant  augmente  irregulieremenl  et  a peine  de  100  gram- 
mes par  semaine. 

Frappes  de  la  paleur  de  I’enfant,  nous  faisons  un  dosage  d hemoglobine  a 
l’hemoglobinimetre  de  Gowers  et  constatons  seulement60  0,0  de  la  normale. 
Nous  instituons  alors  le  traiternent  martial  sous  forme  d’une  dose  de  5 cen- 
tigrammes de  protoxalate  de  fer  ajoutee  chaque  jour  a un  des  biberons. 

Des  la  semaine  qui  suit  finslilution  du  traiternent,  I’enfant  sans  aucune 
modification  des  quantites  ni  de  la  constitution  de  son  regime  alimentaire, 
augmente  de  plus  de  150  grammes  ; depuis  ce  moment,  il  augmente  regu- 
lierement  de  175  a 200  grammes  par  semaine  pendant  les  mois  qui  suivent, 
bien  que  le  traiternent  ferrique  ait  ete  interrompu  au  bout  de  3 semaines. 

A partir  de  ce  moment,  l’accroissement  fut  si  rapide  qu  a 6 mois  1 enfant 
pesait  6 kil.  500,  pergait  sa  lre  dent  a 6 mois  1/2,  et  pesail  9 kilos  a 1 an. 
Nousdumes  a ce  moment  faire  une  nouvelte  cure  de  protoxalate,  le  taux  de 
l’hemoglobine  ayant  a nouveau  baisse. 

Dans  ce  cas,  le  fer  parait  avoir  agi  non  seulement  pour  remonter  la 
ricbesse  en  hemoglobine,  mais  aussi  comme  un  veritable  stimulant  de 
la  nutrition. 
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Eclaire  par  cet  exemple,  nous  avons  employe  a diverses  reprises  le 
traitement  au  protoxalale  de  fer,  a faibles  doses  (0,05  cenligr.  par  jour 
pendant  3 semaines),  soit  seul,  soit  accompagne  d une  cure  de  liqueur 
de  Fowler  a la  dose  de  I goutte  par  jour,  chez  certains  nourrissons  de- 
biles ou  stationnaires.  Nous  avons  toujours  vu  unerapide  amelioration, 
avec  augmentation  de  poids  tres  considerable  chez  ces  enlants. 

Nous  en  avons  done  ete  amenes  a la  conclusion  que  1 on  ne  doit  pas 
craindre  de  donner  du  fer,  m6me  aux  tres  jeunes  nourrissons,  et  que 
dans  nombre  de  cas,  ce  medicament  joue  un  r61e  ventablement  eulro- 
phique  sur  la  nutrition  dujeune  enfant. 


IV 

Les  facteurs  urbains  de  l’anemie  chlorotique  des  nourrissons 
et  son  traitement  preventif, 

par  M.  P.  F.  Armand-Delille  (Paris). 

Ayant  remarque  la  frequence  de  l’oligosideremie  chez  de  tres  nom- 
breux  nourrissons  parisiens,  tant  dans  la  clientele  hospitaliere  que  dans 
la  clientele  de  ville,  et  ceci  meme  en  dehors  des  facteurs  habituels  de 
cette  alfection  (naissance  prematuree,  gemellarite,  infections  au  cours 
de  la  premiere  annee,  alimentation  lactee  trop  prolongee)  nous  nous 
sommes  demandes  si  d'autres  facteurs  n’entraient  pas  en  ligne  de  cause, 
et  nous  avons  ete  amenes  a incriminer  l’etat  chloro-anemique  des  me- 
res, du  dans  nombre  de  cas  a l intoxication  oxycarbonee  professionnelle, 
et  dans  d'autres  ou  el le  n est  pas  averee,  a cette  m&me  intoxication  a 
un  degre  plus  ou  moins  larve  comme  consequence  soit  des  appareils  de 
chauffage  defeclueux,  soit  des  fuites  de  gaz  d’eclairage  egalement  tres 
frequentesa  Paris,  dont  le  danger  s'explique  justement,  au  point  de  vue 
physiologique,  parce  que  le  gaz  fourni  a la  consommation  parisienne 
contient  environ  6 0/00  d’oxyde  de  carbone.  Les  analyses  ont  toujours 
decele  ce  dangereux  poison  dans  l’atmosphere  des  grandes  villes. 

Partant  de  ces  constatations,  nous  avons  ete  amenes  a nous  deman- 
der  si,  en  faisant  au  cours  de  la  grossesse  une  cure  martiale  plus  ou 
moins  prolongee,  on  ne  pourrait  pas  eviter,  ou  tout  au  moins  retarder 
l’apparition  de  1'oligosideremie  chez  le  nourrisson,  en  lui  permettant, 
par  ce  procede  indirect,  d augmenter  ses  reserves  de  fer  intrahepatiques 
au  cours  de  la  vie  fcetale.  L'experience  parait  avoir  legitime  notre 
hypothese.  Voici  en  effet  quelques  exemples  resumes  des  resultats 
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oblenus  chez  un  certain  nornbre  d’enfants  dont  les  ain6s  avaient  pre- 
sente de  l’anemie  cblorotique  : 

Ohs.  f.  — Femme  30  ans,  liabituellement  pale,  a eu  2 enfanls  a 15  mois 
de  distance,  qui  ont  presenle  de  Foligusideremie  I'ain6  a 14  mois,  le 
deuxifmie  a 10  mois. 

Au  cours  d'une  troisieme  grossesse,  deux  cures  de  3 semaines  de  protoxo- 
late  de  fer  a la  dose  de  20  centigrammes  par  jour.  Troisieme  enfant  normal, 
ne  presente  pas  d'anemie  an  cours  des  18  premiers  mois. 

Obs.  II.  — Femme  29  ans.  2 enfants  a 1 an  de  distance  presentant  de 
l’oligosideremie  a 15  mois  et  a 12  mois  Deux  cures  de  protoxalale  au  cours 
de  sa  troisieme  grossesse,  l’enfant  pese  4.400  grammes  a la  naissance  et  ne 
presente  pas  d’oligosideremie  a 15  mois,  hemoglobine  100  0/0. 

Obs.  III.  — Femme  24  ans,  a ete  traitee  pour  chlorose  a 1'a.ge  de  17  ans. 
Aspect  pale,  t enfant  qui  a 6 mois  presenle  de  I’oligosideremie.  Hemoglo- 
bine, 0,60  traitee  avec  succes  par  le  protoxolate  de  fer. 

Deuxieme  grossesse.  Deux  cures  de  protoxolate  au  cours  de  celle-ci.  En- 
fant normal,  hemoglobine  normale. 

Obs.  IV.  — Femme.  25  ans,  Premier  enfant  normal.  Deuxieme  enfant 
oligosideremique  a 8 mois.  Deux  cures  de  protoxolate  au  cours  de  sa  troi- 
sieme grossesse  Pas  d'oligosideremie. 

Obs.  V.  — Femme  28  ans.  1 enfant  normal.  Deuxieme  enfant  oligoside- 
remie  rapide  a la  suite  d’hemorragie  inteslinale  au  deuxieme  jour.  Deuxie- 
me crise  d'oligosideremie  a 15  mois.  Troisieme  grossesse  (gemellaire).  Cure 
de  protoxolate.  Deux  jumeaux  pesantchacun  3,  kilos,  pas  d'oligosideremie. 
Hemoglobine  95  0/0  a 12  mois,  normaux  a 20  mois. 

Ces  observations  nous  paraissent  demonstratives.  Le  meilleur  traite- 
ment  preventif  de  I’anemie  cblorotique,  si  frequente  chez  les  nourris- 
sons  desvillesest  le  traitement  martial  institue  chez  la  mere  au  cours 
de  la  grossesse.  


V 

Anomies  graves  infectieuses  aigues  de  l’enfance, 

par  M.  L.  Ribadeau-Dijmas  (Paris). 

On  admet  generalement  que  l’anemie  pernicieuse  est  d'observation 
rare  chez  l’enfant.  Aux  agents  hemolytiques,  il  oppose  une  reaction  glo- 
bulo-formatrice  dont  Fintensite  s’explique  par  l’activite  exuberante  de 
ses  tissus  hematopoietiques.  Le  mesenchyme  embryonnaire,  dans  tous 
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les  points  ou  il  est  developpe,  pr^sente  enti’e  autres  proprietes,  celle 
d’elaborer  des  globules  rouges  et  blancs.  Plus  tard  lorsqu’apparaissent 
les  organes  glandulaires,  son  r61e  devient  plus  modeste  et  la  fonclion 
hematopoietique se  limite  a des  tissus  differences  assurant  la  production 
des  elements  lymphoi'des  et  myelo'ides.  Mais  les  dispositions  premieres 
n'en  persistent  pas  moins  et  sous  1’influerice  de  certaines  causes  morbi- 
des  le  tissu  conjonctif  peut  presenter  en  les  points  les  plus  divers  une 
reviviscence  de  ses  facultes  originelles.  Celles-ci  sont  d’autant  plus  vives 
et  d’autant  plus  apparentes  que  Ie  sujet  est  plus  jeune.  Comme  toutes 
les  cellules  de  I’organisme,  les  elements  sangui-formateurs  subissent 
apres  une  periode  de  proliferation  une  evolution  regressive  aboutissant 
a la  perte  de  leur  energie  reproductrice.  L’&ge  est  l’un  des  facteurs  le 
plus  evident  de  ce  processus,  et  1’on  comprend  aisement  qu’une  merae 
cause  nocive  ne  puisse  avoir  sur  le  sang  un  effet  comparable  cbez  l’en- 
fant  et  chez  l'adulte.  On  a admis  que  les  organes  hematopoietiques  du 
nourrisson  donnaienten  presence  d’un  agent  nocif,  des  reactions  hema- 
topoietiques excessives  du  type  pseudo-leucemique. 

Or,  il  nous  a paru  que  l’anemie  pernicieuse  telle  qu’on  la  rencontre 
chez  l’adulte  n’btait  pas  exceptionnelle  dans  le  jeune  Age.  Son  appari- 
tion en  de  pareilles  circonstances  pose  un  important  probleme  : il  est 
en  effet  permis  de  se  demander  dans  quelles  conditions  se  manifeste 
chez  1 enfant  ce  type  d’anemie.  Des  observations  que  nous  avons  recueil- 
lies  nous  ne  citerons  que  les  faits  ou  une  cause  ires  apparente,  telle 
qu'une  infection  aigue,  semble  devoir  etre  mise  en  cause.  On  connait 
les  cas  de  cet  ordre  dans  lesquels  il  s’agit  de  malades  atteints  de  septi- 
cemie,  presentant  une  grande  faiblesse  generale,  une  fievre  dlevee  et 
surtout  une  pdleur  extreme  ou  la  teinte  verte  des  chlorotiques  La  for- 
mule  sanguine  rev6t  tous  les  caracteres  de  l’anemie  pernicieuse,  mais 
l’ensemencement  du  sang  donne  une  culture  plus  ou  moins  abondante 
d’un  microbe  pathogene. 

\ oici  brievement  trois  observations  relevees  chez  le  nourrisson  : 

I.  Un  bebe  de  1/  jours  est  place  a la  creche,  parce  que  sa  mere  se 
meurt  de  tuberculose  pulmonaire.  De  poids  tres  faible  (2.200  gr),  extreme- 
ment  pale,  asthenique,  il  presenle  une  temperature  oscillant  entre  37°9  et 
39°.  Le  foie  est  gros,  la  rate  envahit  l’abdomen.  L’examen  du  sang  donne 
les  resultats  suivants  : globules  rouges  1.500. 000,  globules  blancs  5.000. 
Polynucleaires  neutrophiles  35  0/0,  grands  mononucleaires  28,  petits  mono- 
nucleaires  37.  Hematies  nucleees  3 dont  un  mdgaloblaste.  Quelques  jours 
apres  le  chiffre  des  globules  rouges  tombe  k 1.200.000.  Lenfant  meurt 
13  jours  apres  son  entree  a lhopital.  A l’autopsie,  tous  les  organes  sont 
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farcis  de  granulations  tuberculeuses.Le  foie  et  surtout  la  rate  presentent  des 
placards  caseeux  ou  Ton  peut  mettre  en  evidence  le  bacille  de  Koch.  L’ex- 
tr6me  abondance  des  produits  caseeux  explique  pour  une  grande  part  le 
volume  de  la  rate.  La  moelle  diaphysaire  est  tres  alldree,  granulique  ; de 
plus,  qualitativement  et  quantitativement  reaction  imparlaite. 

II.  — Un  bebe  de  13  jours,  prdmaturd,  ayant  des  antecedents  non  dou- 
teux  d'heredite  specifique,  est  atteint  d’un  ictere  intense,  avec  des  h6morra- 
gies  a sieges  multiples.  Le  sang  est  pale,  incoagulable.  La  rate  et  le  foie 
son t tumefies.  On  compte  1.720.000  globules  rouges  et  60.400  blancs  dont 
39  polynucleaires  et  01  mononucleaires.  II  y a pour  100  elements  3 mono- 
nucleaires neutrophiles,  3 basophiles,  el  9 hematies  a noyau.  Sur  lame 
coloree  au  Giemsa,  on  trouve  des  spirochetes.  A l’autopsie,  hepatite  diffuse 
avec  gommes  miliaires,  rate  congeslionnee  a double  reaction  myeloide  et 
macrophagique,  les  spirochetes  se  rencontrent  dans  tous  les  organes  et  les 
cultures  n'ont  decele  aucune  autre  bacterie  pathogene  ; la  moelle  diaphysaire 
ne  peut  etre  etudi^e,  le  canal  medullaire  etant  extremement  reduit  par  suite 
d’une  osteite  condensante  en  pleine  evolution. 

III . _ Une  lillette  de  20  mois,  malade  depuis  quinze  jours,  extremement 
abattue,  presente  une  paleur  cireuse  des  teguments.  La  temperature  depasse 
40°.  A l’examen  on  decouvre  une  suppuration  abondante  de  loreille  droite 
et  sur  la  peau  en  diverses  regions,  des  phlyctenes  sanguinolentes.  L’hemo- 
culture,  l’ensemencemeut  du  pus  auriculaire  revele  une  septicemie  a staphy- 
locoque  dore.  L’examen  hemalologique  donne  les  resultats  suivants  : globules 
rouges  950.000,  globules  blancs  400  et  comme  varietes  globulaires  : polynu- 
cleaires 4,  mononucleaires  94,  hematies  nucleees  4.  Chromatophilie  et  aniso- 
cytose.  A l’autopsie  extreme  paleur  des  organes  qui,  histologiquement,  sont 
farcis  d’infarctus  septiques  avec  amas  staphylococciques.  Reaction  macro- 
phagique peu  intense  de  la  rate  avec  depots  ferriques  d importance  mediocre. 
La  moelle  osseuse  a une  structure  tres  particuliere.  On  y voit  a c6te  de 
rares  erythroblasles  de  tres  nombreux  mononucleaires,  lymphocytes,  petits 
ou  grands  nonucleaires.  C’est  surtout  une  moelle  a structure  embryonnaire 
avec  reaction  myeloide  faible  hypoplastique. 

En  etudiant  le  passe  morbide  de  cet  enfant,  nous  apprenons  quelle  a pre- 
sente il  y a quelques  mois  une  diarrhee  grave  et  que  depuis  son  teint  etait 
reste  pale.  Ses  parents  sont  bien  portants,  la  mere  a cependant  un  aspect 
anemique. 

Yoici  maintenant  quelques  faits  releves  cliez  des  enfants  plus  ages  : 

IV  _ Un  enfant  de  tl  ans,  extremement  pale,  est  amene  a 1 hopital  dans 

un  etat  de  faiblesse  extreme.  La  temperature  atteint  39°4.  Le  foie  et  la  rale 
sont  legerement  tumefies.  Au  cceur,  au  foyer  d’auscultation  de  l’aorte,  sou  - 
fie  rude  systolique.  Les  examens  du  sang  nous  permeltent  de  suivre  une 
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anemie  progressivement  croissante.Nous  relevons  : globules  rouges  1.400.000. 
Globules  blancs  3.200.  Ilemoglobine  10  0/0.  Comme  varietes  globulaires : 
polynucleaires  neulrophiles  40,  grands  mononucleaires  27,  lymphocytes  19, 
elements  degeneres  16.  Hematies  nucleees  3.  A l’autopsie,  granulie  et  retre- 
cissement  aortique  d'ancienne  date  : le  retrecissement  aortique  est  double, 
occupant  1’anneau  sigmoidien  et  le  canal  aortique.  L’aorle  est  diminuee  de 
calibre  dans  toute  son  etendue,  grosse  adenopathie  mediastine  casdeuse.  La 
rate  est  farcie  de  granulations  et  de  tubercules.  Histologiquement  le  paren- 
chyme  splenique  presqu’entierement  disparu  est  occupe  par  le  tissu  tuber- 
culeux  et  de  grands  lacs  sanguins.  La  moelle  osseuse  est  en  pleine  reaction: 
mais  & cote  des  elements  habituels  elle  presente  de  nombreux  lymphocytes, 
un  grand  nombre  d’hematophages  et  des  granulations  tuberculeuses. 

V.  — (Jne  jeune  fille  de  14  ans,  malade  depuis  trois  semaines,  mais  ane- 
mique  ancienne  et  issue  d’anemiques,  se  plaint  de  vertiges,  et  de  cephalee; 
ce  qui  domine  dans  son  etat,  c’est  1’anemie  profonde  avec  paleur  jaunatre 
des  teguments  et  1’asthenie.  Au  niveau  de  l oreille  droite,  on  constate  un 
ecoulement  de  serosite  louche,  tres  fetide.  La  mastolde  est  tres  douloureuse. 

L’anemie  est  intense  : Globules  rouges  840.000.  Globules  blancs  6.400.  He- 
moglobines  8 0/0  au  Gowers.  Qualitativement . Polynucleaires  42,  mononu- 
cleaires 58.  Pas  de  myelocytes,  normoblaste  1.  L’hemoculture  permet  d’isoler 
un  streptocoque.  A 1’autopsie  carie  du  rocher.  Infarctus  septiques  dans  les 
visceres.  Grand  placard  fibreux  a la  base  du  poumon  droit  avec  dilatation  de 
la  bronche  correspondante,  et  ganglion  mediastinal  fibro-caseeux.  Rate  ma- 
crophagique  avec  depots  ferriques.  La  moelle  osseuse  est  jaune.  Elle  est 
constitute  par  de  larges  mailles  circonscrivant  des  espaces  graisseux  et 
intereeptant  quelques  rares  cellules  hematopoieliques.  Au  niveau  des  vais- 
seaux  existe  une  augmentation  parfois  considerable  de  tissu  fibreux.  C’est 
done  une  moelle  fibro-adipeuse. 

VI.  Un  autre  enfant  de  5 ans  atteint  d une  osteoperiostite  gangTeneuse 
du  maxillaire  inferieur,  avec  temperature  elevee  et  paleur,  avait  egalement 
une  forte  anemie.  Globules  rouges  1.650.000.  Globules  blancs  11.000.  Poly- 
nucleaires neutrophiles  76  0/0.  Mononucltaires  29,  myelocytes  neutrophiles 
3,  normoblastes  2.  Les  deformations  osseuses,  une  double  keratite,  nous 
avaient  fait  soupgonner  une  heredosyphilis  justifiee  par  les  anamnestiques. 
Le  petit  malade  mourut  de  meningite  aigue.  L’etude  de  la  moelle  nous 
montra  une  reaction  massive  et  complete  de  la  moelle  et  du  cote  de  la  rate, 
une  macrophagie  assez  vive,  avec  depots  pigmentaires. 

VII.  — Chez  une  enfant  de  14  ans  et  demi  atteinte  de  fievre  typhoide 
grave,  avec  erytheme  loxique  puis  suppurations  multiples,  l’anemie  apparait 
tres  evidente  avec  une  forte  deglobulisation  : Globules  rouges  1.640  000 
Globules  blancs  23.800.  Lexamen  qualitatif  donne  : Polynucleaires  neutro- 
phfies  80.  Mononucleaires  20  dont  4 myelocytes  basophiles.  A une  recherche 
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ulterieure,  le  chilTre  des  bemalies  tombe  a 1 .134.000.  La  culture  du  sang 
perrnel  d’isoler  un  enterocoque.  A l'autopsie  degenerescences  multiples  des 
organes  visceraux.  Moelle  osseuse  en  reaction  faible  mais  complete. 

Les  observations  que  nous  rapportons,  recueillies  a differents  Ages 
montrent  en  premier  lieu  que  les  anemies  graves  ne  ressortissent  pas  a 
un  type  d’infection  toujours  le  mfime.  Les  microbes  pathogenes  ont  ete 
le  staphylocoque,  le  streptoeoque,  le  bacille  d'Eberth,  la  spirochoete. 
le  bacille  de  Kock.  De  m£me  chez  l’adulte,  dans  des  cas  analogues, 
Mouisset  et  Mouriquand,  Vaquezet  Esmein  ont  isole  le  bacille  d’Eberth, 
Arullani,  le  tetragene,  Babonneix  et  Paisseau,  chez  une  lillette  de 
11  ans,  un  microbe  non  encore  classe.  II  n’y  a done  pas  de  rapport  a 
etablir  entre  l’apparition  de  ces  anemies  et  le  r61e  d'un  agent  pathogene 
special. 

Pour  les  expliquer,  on  pourrait  invoquer  l’exageration  du  pouvoir 
hemolytique  des  microbes  dont  certaines  especes  secreteraient  des  hemo- 
lysines  plus  actives  ou  plus  abondantes  que  d’autres.  Cette  hypothese 
qui  s’appuie  sur  les  experiences  de  Neisser  et  Wechsberg  (kemolysines 
stapbylococciques)  et  de  Besredka  (hemolysines  streptococciques)  pren- 
drait  une  certaine  valeur,  s’il  etait  demontre  que  le  microbe  en  cause 
avait  une  action  particulierement  hemolysante.  Or  dans  tous  les  cas 
que  nous  avons  etudies  a ce  point  de  vue,  le  microorganisme  isole  ne 
possedait  pas  de  proprietes  bemolytiques  speciales.  De  plus,  la  recherche 
des  pigments  ferriques  et  l’examen  de  la  rate  ne  nous  ont  pas  montre 
un  travail  de  destruction  globulaire  plus  marque  que  dans  les  infections 
mortelles  evoluant  sans  deglobulisation  accentuee. 

On  peut  penser  d’autre  part  que  les  malades  chez  qui  se  manifeste 
l’anemie  grave,  ont  un  systeme  liematopoietique  en  etat  d’insuffisance 
fonctionnelle,  que  celle-ci  soit  le  fait  d une  alteration  anterieure  de  la 
moelle  ou  que  le  germe  microbien  modifie  directement  les  elements 
bistologiques  de  telle  faQon  que  ceux-ci  deviennent  inaptes  a creer  des 
formes  globulaires  adultes  et  actives.  Generalement,  nous  nous  sommes 
trouves  en  presence  d’etats  analogues,  nous  avons  en  elfet  trouve  : une 
absence  presque  complete  de  la  moelle  osseuse  par  suite  d une  osteite 
condensante  en  pleine  evolution,  un  etat  embryonnaire  de  la  moelle, 
une  granulie  medullaire  (deux  cas)  avec  reaction  macropkagique  et 
reaction  myeloide,  un  etat  fibro-adipeux  de  la  moelle,  une  reaction 
faible.  Dans  un  cas  unique,  la  reaction  dtait  massive  et  complete. 
Dans  l’observation  de  Babonneix  et  Paisseau,  la  moelle  etait  a 1 etat 
embryonnaire. 
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Bref,  nous  trouvons  presque  toujours  une  reaction,  incomplete,  ou 
deviee  ou  m6me  aplastique  de  la  moelle  osseuse. 

On  ne  peut  certes  pretendre  que  les  hemolysines  bacteriennes  ne 
jouent  aucun  rble,  le  principal  peut  6tre  dans  certains  cas,  mais,  il 
semble  d'apres  nos  relations  que  pour  ces  anemies  comme  pour  l’anemie 
pernicieuse  le  mode  de  reaction  de  la  moelle  soit  Ie  point  capital  dans 
leur  bistoire. 

II  reste  a etablir  les  conditions  qui  regissent  ces  troubles  de  l’hema- 
topoiese. 

Or  tres  souvent  on  releve  dans  1’histoire  des  malades  une  tare  ancienne 
qui  k notre  avis  est  d’une  grande  importance.  Les  enfants  sont  souvent 
issus  de  syphilitiques  ou  de  tuberculeux.  Eux-m6mes  presentent  des  le- 
sions dues  a la  spirochete  ou  au  bacille  de  Koch.  Dans  deux  de  nos  cas  la 
syphilis  est  averee.  Generalement  la  syphilis  hereditaire  determine  une 
forte  reaction  myeloi'de  qui  se  traduit  par  une  formule  sanguine  rappe- 
lant  les  etats  pseudo-leucemiques  et  le  developpement  du  tissu  lymphoide 
dans  la  rate  et  meme  dans  Ie  foie.  Chez  un  enfant  plus  age,  a heredite 
specifique  Babonneix  et  Paisseau  constatent  cependant  une  moelle  em- 
bryonnaire.  La  tuberculose  intervient  dans  trois  observations  : granu- 
lie  chez  un  enfant  presentant  un  relrecissement  de  l’orifice  aortique 
et  une  etroitesse  notable  de  ce  vaisseau,  granulie  egalement  chez  un 
bebe  de  17  jours  dont  la  mere  est  tuberculeuse,  tuberculose  libreuse 
enfin  chez  une  grande  jeune  fille  anemique  ancienne  et  issue  d’an^mi- 
ques.  Nous  sommes  doncportesa  conclure  que  l’infection  met  en  lumiere 
en  les  aggravant  les  etats  anemiques  consecutifs  a une  decheance  acquise 
ou  hereditaire  des  organes  hematopoietiques.  Mais  a cote  de  ces  faits, 
il  reste  encore  toute  une  categorie  d anemies,  de  pathogenic  pen  connue, 
qui  sont  peut-etre  determinees  par  un  microorganisme  ayant  une  action 
specilique  et  creant  des  etats  analogues  a ceux  que  l’on  observe  dans  les 
anemies  perniciaises. 

VI 

Les  anomies  de  l’enfance  et  leur  classification  (1), 
par  M.  P.  P.  Eminete,  assistant  de  la  clinique  de  pediatrie  (Kharkow). 

Je  dois  dire  que  j’ai  pris  mes  materiaux  dans  la  literature  et  dans  mes 
propres  recherches  au  sanatorium  de  Gelesnowodsk,  station  climatique 


(1)  M.  Eminete 
classification  des 


estime  que  les  examens  de  sang-  ne  peuvent  pas  servir  a une 
anemies,  il  p re  fere  une  classincation  basee  sur  l’eliologie,  qui. 
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pour  enfants  anemiques,  pendant  une  p6riode  de  hull  ans.  Ayant  un 
grand  nombrede  cas,  il  m’etait  possible  de  cboisir  les  plus  nets. 

« L’ant§mie  est  avant  tout  un  symptbme  qui  consiste  enunediminu- 
tion  transitoire  ou  durable  du  nombre  des  hematies  contenues  dans  le 
sang  »,  dit  le  professeur  Ilutinel  dans  son  traits  au  commencement  de 
l’article  sur  les  an6mies.Et  cependant  chaque  observateur,  6tudiantspe- 
cialement  les  maladies  d’enfant, rencontre  de  telles  modifications  du  sang 
dans  les  differentes  maladies  qu’il  se  pose  sans  le  vouloir  a nouveau  la 
question  : « En  quoi  consiste  I'anemie  des  enlants.  » 

L’anemie  des  enlants  dillere  de  cellequi  atteint  les  grandes  personnes 
par  I’etiologie,  mais  aussi  par  son  evolution.  On  peut  sans  se  tromper 
dire  que  chaque  traite  en  parlant  des  anemies  de  l’enfance  donne  sa 
propre  classification.  Ce  fait  nous  indique  combien  jusqu’a  present 
cette  question  est  imprecise,  meme  pour  les  maitresde  la  pediatrie.  En 
tout  cas,  il  faut  accepter  l’opinion  de  Gonndobine,  qui  dit  que  chez  les 
enfants  il  y a seulement  une  leucemie  lymphogene  et  une  leucemie  mye- 
logene  ; toutes  les  autres  anemies  ne  sont  que  les  differents  symptbmes 
d’une  maladie  queleonque  qui  provoque  les  alterations  du  sang. 

A propos  de  ces  dernieres  anemies,  il  faudra  sans  doute  reviser  la 
classification  des  anemies  en  anemies  primaires  et  en  anemies  secon- 
daires,  c’est-a-dire  essentielles  et  symptomatiques,  de  telle  fa?on  qu’on 
pourra  dire,  apres  LalTe,  qu’il  n’y  a qu’une  variete  d’anemie  primitive, 
I’anemie  des  nouveau-nes,  d’un  caractere  hereditaire,  c’est-a-dire 
anemie  qui,  n6e  avec  le  foetus,  est  constitute  par  une  maladie  du 
sang  lui-meme,  considere  coinme  tissu.  Des  lors  toutes  les  autres 
anemies  sont  symptomatiques  : elles  sont  produites  par  une  maladie 
de  l’enfant.  Mais  en  dehors  meme  de  la  classification  des  anemies  : 
aneemia  simplex,  aneemia  splenica  infantum,  anaemia  pseudoleu- 
ksemica,  anemie  scolaire,  chlorose,  etc.,  il  faut  se  rappeler  toujours 
le  principe  de  la  classification  des  anemies  par  Hutinel,  c’est-a-dire 
les  limiter  aux  maladies  des  globules  du  sang  lui-meme  ou  des 


elle,  peut  servir  a la  thtrapeutique. 

Il  distingue  des  anemies  hereditaires,  speciales  au  nourrisson  el  qui  sont  les 
seules  primitives.  Toutes  les  autres  sont  secondaires,  et  dans  son  travail  et  sur 
ses  courbes,  il  etudie  I’etiologie,  l’influence  de  l’age,  des  differents  precedes 
therapeutiques  sur  les  varietes  d’anemie  qui  sont  : 

Les  anfemies  par  retrecissement  des  arteres. 

L’anemie  chlorotique. 

L’anemie  rachitique. 

L’anemie  tuberculeuse. 

L’anemie  scolaire, 
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organes  htimatopoietiques ; de  quelque  anomie  qu’on  parle,  il  faut  s’en 
tenir  a ce  principe.  L’importance  de  cette  classification  est  d’ailleurs 
plus  therapeutique  qu’etiologique,  car  dans  I’anemie  de  la  malaria  c est 
le  sang,  ce  sont  les  organes  sanguins  qui  sont  surtout  atteints,  tandis  que 
dans  les  anemies  de  tuberculose,  qui  ont  cliez  les  enfants  leur  origine 
dans  la  tuberculose  des  glandes  lymphatiques,  peritoneales  ou  bron- 
cbiales,  ce  sont  presqu  exclusivement  les  globules  du  sang  qui  sont 
atteints  par  l’intoxication  tuberculeuse.  De  m^me,  dans  les  anemies 
racbitiques  et  scolaires,  on  peut  soup<?onner  une  insuffisance  du  sang 
lui-m6meet  des  organes  hematopoietiques,  tandis  que  dans  la  cblorose, 
qui  se  developpe  seulement  pendant  la  periode  de  la  puberte  des 
fillettes,  il  faut  sans  doute  soupgonner  une  insuffisance  des  organes 
sanguins,  surlesquels,  commesur  le  systeme  nerveux,  se  manifeste  Ires 
vite  et  tres  activement  un  defaut  d’harmonie  fonctionnelle  entre  des 
glandes  sexuelles  superieures  et  inf£rieures,  par  suite  d’une  d6shar- 
monie  patkologique  de  croissance  et  developpement  des  mamelles  et 
des  ovaires.  A mon  avis,  il  faut  definir  la  cblorose  com  me  un  symp- 
tbme  complexe  d’une  maturite  sexuelle  patbologique . 

D’autre  part  on  peut  dire  qu’une  classification  basee  sur  l’examen 
cytologique  n’est  pas  possible.  Car  dans  l’etat  actuel  de  la  science,  nous 
ne  pouvons  pas  fixer  les  cellules  du  sang  dans  l’etat  exact  ou  elles  se 
trouvent  dans  le  sang  vivant  sans  bouleverser  la  structure  moleculaire 
et  chimique  de  ses  parties.  C’est  pourquoi  nous  ne  pouvons  pas  juger 
d’apres  les  preparations  colorees  si  le  globule  etait  normal  ou  patholo- 
giquement  deforme  pendant  la  vie. 

En  resume,  on  doit  considerer  l’anemie  des  enfants  comme  un  symp- 
t6me  secondaire  dans  le  cours  d’une  maladie. 

Done,  comme  conclusions  de  ce  que  nous  venons  de  dire,  nous  nous 
permettons  de  proposer  la  division  des  anemies  en  : 1°  anemies  pri- 
mitives qui  ne  comprennent  que  les  anomies  des  nouveau- nes  ; 2°  d’ane- 
mies  secondaires  se  developpant  sous  l’influence  des  maladies  gene- 
rates, de  celles  qui  portent  sur  le  sang  en  particulier. 

Sur  mes  diagramrnes  il  manque  deux  maladies  tres  graves  : c’est  la 
syphilis  et  la  malaria.  Je  ne  les  ai  pas  notees  parce  que  ces  maladies 
provoquent  des  modifications  particulieres  du  sang  qu’il  faut  decrire 
a part.  Nous  avons  trouve  pratique  de  decrire  six  genres  d’anemies  le 
plus  sOuvent  observees. 

Sur  ces  diagramrnes,  on  trouvera  le  tableau  clinique  complet  de  ces 
anemies:  letiologie,  l’influence  de  l’&ge,  les  particularites  diagnosti- 
ques  du  sang,  la  methode  et  la  duree  du  traitement. 
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En  examinant  ces  diagrammes,  nous  voyons  que  pour  les  anemies 
des  nouveau-nes  l’inlluence  liereditaire  est  seule  en  jeu.  L’inlluence 
de  l’infection  est  presque  nulle.  Les  maladies  de  la  mere  pendant  la 
grossesse  ont  moins  d’iinportance  que  les  mauvaises  conditions  d'exis- 
tence,  [’alimentation  mauvaise  et  insuffisante. 

En  dehors  des  cas  du  professeur  Balantyne  publies  dans  sa  mono- 
graphic classique,  « anienatale  pat/iolog.  » je  puis  faire  part  moi-m£me 
de  plusieurs  cas  dans  lesquels  l’enfant  dtait  ne  tout  a fait  bien  portant, 
mais  se  developpait  jusqu’a  sa  seconde  annee  avec  une  anemie  grave, 
ayant  pour  unique  cause  l’envie  qu’avait  eue  sa  mere  de  se  debarrasser 
fl’une  adiposite  et  qui  avait  commence  un  traitement  ad  hoc  entre  le 
7e  et  9e  mois  de  sa  grossesse,  c’est-a  dire  dans  la  periode  de  croissance 
oil  le  foetus  a le  plus  besoin  d’albumine  et  de  sels  phosphatocalciques. 

Les  anemies  dues  aux  arteres  itroites, que  je  separe  de  toules  les  autres, 
ont  surtout  pour  causes  l’lieredite  et  les  maladies  de  croissance. 

La  meme  cause  s’observe  pour  la  chlorose  avec  cette  difference  que 
l'heredite  a moins  d’influence  et  que  ce  sont  les  maladies  de  croissance 
qui  ont  le  plus  d importance. 

L 'anemie  scolaire  est  surtout  causee  par  les  maladies  de  croissance 
et  la  mauvaise  nourriture,  puis  vient  la  vie  scolaire  anti-hygienique  et 
anti-sanitaire. 

Tonies  ces  influences  que  nous  venons  d’etudier  peuvent  causer  Yane- 
mie  rachitique  en  dehors  de  l’infection,  car  il  est  presque  impossible 
maintenantd’accepter  I'infection  comme  cause  du  rachitisme.  Tres  carac- 
teristique  est  l’anemie  tuberculeuse,  qui  depend  surtout  de  l’heredite  et 
de  I’infection. 

Tres  interessante  est  l’influence  de  Ydge  de  1'enfant  sur  l’anemie.  A 
1'exclusion  des  anemies  des  nouveau-nes  et  des  racbitiques,  toutes  les 
autres  se  developpent  surtout  dans  la  secoude  periode  scolaire  ; l’anemie 
tuberculeuse  a une  courbe  ascendante  presque  identique  et  baisse  vers 
I’abscisse  en  une  periode  de  4 a 6 anssous  l influence  d altaques  plusrares 
de  la  maladie.  Les  anemies  des  nouveau-nes  seules  donnent  le  pourcen- 
tage  le  plus  eleve  dans  les  premieres  deux  annees  de  la  vie  el  presentent 
une  petite  augmentation  apres  la  10e  annee.  Ce  dernier  paradoxe  s’ex- 
pliqueparce  fait  que  quelquefois,  au  commencement  de  la  seconde 
periode  scolaire,  on  peut  remarquer  le  plus  souvent  chez  les  gar?ons  une 
maladie  du  sang,  qu  on  ne  peut  nomrner  ni  scolaire,  ni  secondaire  5 
cette  maladie  est  tout  a fait  essentielle  ; d’apres  Pbilatow,  elle  serait  due 
a la  disbarmonie  des  actions  des  organes  hematopoietiques  qui  se 
montre  dans  toute  sa  force  dans  la  periode  la  plus  critique  apres  la 


i 


LES  ANEMIES  DE  LENFANCE  ET  LEUR  CLASSIFICATION  137 

premiere  annEe,  a saroir,  a 1’A.ge  de 10  k 15  ans,  et  probablement  on 
peut  trouver  les  racines  de  cette  maladie  dans  la  vie  foetale  de  l’en- 
fant. 

L’anemie  racbitique,  apres  Kassowitz,  montre  la  plus  grande  fre- 
quence pour  100  au  quatorzieme  mois  de  la  vie  ; cependanfc  les  cas  de 
maladie  augmentent  vers  la  troisieme  annee,  aprEs  laquelle  elle  devient 
rare  et  ne  se  montre  que  comme  rackitisme  tardif. 

Les  modifications  du  sang,  dans  les  maladies  que  nous  venons  de 
citer,  sont  tres  interessantes.  Ces  modifications  sont  si  caracteristiques 
qu’elles  peuvent,  a mon  avis,  aider  au  diagnostic.  Pour  cela  il  faut 
etudier  : 

1°  Le  rapport  qui  existe  entre  1’hEmoglobine  et  le  nombre  des  ery- 
throcytes et  le  coefficient  de  coloration  de  ces  derniers  ; 

2°  Les  formes  des  erythrocytes  : poikilocytose,  anisocytose,  nor- 
moblastes ; 

3°  Les  leucocytes  et  leurs  formes. 

Nos  tableaux  montrent  a cet  Egard,  que  toutes  les  anemies,  d’apres 
notre  classification,  ont  leur  caracteristique  dans  les  modifications  du 
sang.  Ainsi  par  exemple,  pour  le  rackitisme. le  coefficient  est  normal  ou 
presque  normal,  tandis  que  l’kemoglobine  est  beaucoup  diminuee  (de 
15  jusqu’a  55  0/0),  ainsi  que  le  nombre  des  erythrocytes  tombant 
parfois  jusqu’a  2.500.000. 

Dans  les  anemies  scolaires  on  trouve  presque  la  merne  proportion 
avec  cette  difference  que  1’hemoglobine  et  les  erythrocytes  ont  beaucoup 
moins  diminuE  que  dans  l’anemie  racbitique. 

Dans  un  groupe  suivant,  on  peut  placer  trois  anemies  : celle  de  la 
tuberculose,  celle  des  nouveau-nes  et  la  cklorose,  qui  ont  des  symptbmes 
semblables  : une  grande  diminution  de  l’kemoglobine  et  des  erythro- 
cytes, tandis  que  le  coefficient  de  coloration  n’a  pas  autant  diminue, 
hien  que  plus  bas  que  la.  normale.  Les  sympthmes  specifiques  d’apres  les- 
quels  on  peut  faire  le  diagnostic  differentiel  entre  ces  trois  types  d’ane- 
mies  sont : dans  la  chlorose,  par  exemple,  l’kemoglobine  a beaucoup 
diminue,  la  quantite  des  erythrocytes  pas  autant  ; tandis  que  dans 
l’anemie  tuberculeuse  la  diminution  de  l'kemoglobine  etdes  erythrocytes 
est  presque  egale,  mais  elle  est  moins  forte.  A c6te  de  ces  formes 
d'anemies,  il  faut  placer  l’anemie  due  aux  artferes  etroites,  dont  le 
coefficient  est  tres  bas  sous  l’influence  d'une  assez  grande  diminution 
de  1’hemoglobine,  tandis  que  la  quantite  des  erythrocytes  est  normale. 

IL  — L’examen  des  formes  qu’affectent  les  Erythrocytes  n’est  pas 
moins  caracteristique.  Ici  on  peut  reunir  dans  un  groupe  les  anemies 
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de  nouveau- nes,  scolaireset  tuberculeuses.  Dans  toutes,  ces  formes  des 
erythrocytes  sont  normales.  Par  contre  les  autres  formes  des  anemies 
s'en  distinguent  tr6s  nettement.  Dans  les  anemies  dues  aux  arteres 
etroites,  nous  observons  une  tr6s  grande  poikilocytose  avec  anisocytose. 
Dans  la  cblorose,  on  netrouve  presque  pas  de  poikilocytose,  tandis  que 
l’anisocytose  est  tres  marquee  ; on  y trouve  des  normoblastes  a la  fin  ; 
cbez  le  rachitique,  il  y a un  grand  nombre  de  normoblastes,  tandis 
que  la  poikilocytose  et  l’anisocytose  sont  tr&s  discretes. 

111.  — Quant  aux  leucocytes  eta  leurs  formes,  nous  voyons  que  c est 
surtoutle  rachitisme  qui  influe  sur  eux,  car  les  leucocytes  ont  beaucoup 
augmente,  tandis  que  toutes  les  autres  formes  de  nos  anemies  ont  une 
quantite  de  leucocytes  normale  ou  k peine  augmentee.  On  remarque 
en  plus  que  l’anemie  de  la  tuberculose  montre  une  augmentation 
des  neutrophiles  et  eosinophiles,  tandis  que  les  lymphocytes  restent 
en  petite  quantite.  On  remarque  aussi  une  augmentation  des  eosino- 
philes dans  l’anemie  du  rachitisme,  mais  ici  on  voit  un  grand  nombre 
des  grands  leucocytes  mononucleaires  et  des  formes  de  transition 
tandis  que  les  lymphocytes  sont  normaux.  Dans  les  anemies  du  nou- 
veau-ne,  nous  avons  une  grande  diminution  des  formes  de  transition 
et  des  grands  mononucleaires  ; les  eosinophiles  sont  un  peu  augmentes  ; 
la  chlorose  a au  contraire  tres  peu  d’eosinophiles,  tandis  que  les  formes 
de  transition  sont  en  quantite  normale.  Les  deux  autres  anemies  ne 
montrent  pas  de  variations  dans  ce  cas. 

Reste  la  therapeutique  des  anemies.  On  voit  que,  a l’exception  de 
celles  qui  sont  dues  aux  arteres  etroites,  on  obtientdes  resultats  remar- 
quables  par  les  bains  de  soleil  dans  les  altitudes  ; on  peut  soupQonnei 
que  sur  les  montagnes  les  rayons  chimiques  du  soleil  sont  moins  meles 
avec  les  rayons  chauds,  de  sorte  que  nous  avons  une  phototherapie 

active. 

En  examinant  la  therapeutique  des  ditlerentes  varietes  d’anenue, 
nous  voyons  que  la  courbe  des  guerisons  des  anemies  du  nouveau -ne 
s’eleve  avec  la  gymnastique  respiratoire  et  l’hehotherapie ; la  courbe 
des  anemies  du  rachitisme  egalement  avec  1 heliotherapie  et  la  medi- 
cation phosphoree.  Elle  s’eleve  encore  quand  on  a recours  a I’hydro- 
therapie.  Dans  les  anemies  dues  aux  arteres  6troites  nous  obtenons 
les  meilleurs  resultats  avec  la  gymnastique  respiratoire  et  l’hydrothe- 
rapie  ; les  bains  de  soleil  ne  peuvent  pas  6tre  employes,  car  les  malades 
se  plaignent  d’etourdissements  et  de  maux  de  tete.  La  courbe  du  traite- 
ment  de  la  chlorose  s’elfeve  avec  rh^liotherapie  et  le  fer  et  monte  aussi 
un  peu  avec  le  phosphore.  La  therapie  des  anemies  scolaires  donne  les 
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meilleurs  r6sultats  par  le  massage  respiratoire,  la  gymnastique  respi- 
ratoire  et  le  fer.  Le  meilleur  traitement  des  anemies  tuberculeuses  est 
rheliotherapie  et  le  gaiacol.  On  volt  aussi  une  amelioration  avec  la 
gymnastique  respiratoire  et  1’arsenic  ; mais  avec  la  gymnastique  ainsi 
qu’avec  le  fer  il  faut  prendre  garde  & ne  pas  aggraver  la  maladie,  car 
les  processus  d’oxydation  et  de  combustion  sont  tres  elev^s  dans  l'or- 
ganisme  des  tuberculeux  ; avec  l’arsenie,  il  faut  6tre  reserve  pendant 
la  periode  de  croissance  intensive  du  cceur,  sur  lequel  il  peut  tres  mal 
agir,  par  exemple  a I’cLge  de  It  ans.  Quant  a la  duree  de  la  therapie,  les 
observations  montrent  qu’elle  est  la  plus  courte  pour  l’an6mie  des  ra- 
chitiques  et  la  plus  longue  chez  les  anemies  dues  aux  arteres  etroites. 

Ayant  ainsi  etudie  les  tableaux  et  les  diagram mes,  nous  voyons  la 
superiority  de  cette  nouvelle  classification  des  anemies  d’enfants. 

Les  avantages  consistent  dans  : 1°  le  moyen  depouvoir  tres  facilement 
s’orienter  dans  les  anemies  d’enfants, car  le  tableau  du  sang  est  tellement 
caracteristique,  qu’on  peut  tres  facilement  placer  cbaque  cas  dans  un 
des  groupes  des  diagram  mes  ; 2°  on  peut  plus  facilement  classer  l’origine 
des  anemies.  Il  est  vrai  que  la  cause  de  quelques  anemies,  comme  celle 
de  la  chlorose,  est  encore  tres  incertaine  ; mais  si  nous  admettons 
que  cbaque  anemie  s’adapte  a son  cycle  de  croissance  et  de  developpe- 
ment  de  l’enfant,  c’est  alors  que  l’etiologie  nous  sera  aussi  plus  facile. 

En  effet,  les  anymies  des  nouveau-nes  ont  pour  cause  principale 
l’age  ou  l’alimentation  insuffisante  et  mauvaise  de  1’enfant  ou  l’influence 
hereditaire  de  la  mere  a la  suite  d’une  nutrition  mauvaise  pendant  la 
grossesse,  surtout  dans  la  periode  ou  la  croissance  des  tissus  sanguins  est 
plus  intensive  c’est-a-dire  dans  la  seconde  moitie  de  la  grossesse.  La  chlo- 
rose, qui  apparait  exclusivement  chez  les  fillettes  dans  la  periode  de  la 
puberte,  y trouve  sa  cause.  Nousallons  voir  que  c’est  ce  qui  se  produit 
dans  l’organisme  si  la  maturity  physiologique  de  la  puberte  est  troublee. 
Dans  une  certaine  periode  de  la  croissance  de  l’enfant  des  produits  de 
nouvelles  glandes  sexuelles  — superieures  et  inferieures  — se  manifes- 
ted dans  son  organisme.  L’etude  des  harmons  nous  montre  le  fait,  que 
dans  1 organisme  qui  se  developpe  normalement,  les  harmons  — les 
superieurs  et  les  infyrieurs  — se  neutralisent  les  uns  par  les  autres, 
et  voila  pourquoi  cette  periode  peut  passer  pour  tels  enfants  parfaite- 
ment  non  remarquee.  Mais  au  cas  ou  un  des  harmons  prend  la  priority, 
la  physiologie  sexuelle  est  interrompue  ; et  comme  la  clinique  de  la  ma- 
turity sexuelle  nous  le  montre,  de  telles  fillettes  peuvent  devenir  des  en- 
fants ternbles.  Les  produits  de  la  secrytion  mterieure  des  glandes  a une 
influence  sur  les  tissus,  les  plus  pres  par  la  genese,  a savoir  sur  les 
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tissus  sanguins.  Ces  derniers  sont  mis  dans  cette  p^riode  de  developpe- 
ment  de  l’enfant  dans  une  situation  parliculiere  ; its  ne  doivent  pas  seule- 
ment  produire  en  masse  des  globules  sanguins,  i Is  sont  obliges  de  faire 
pour  l’avenir  une  grande  reserve  de  fer  (Bunge).  En  se  trouvant  sous 
l’inlluence  de  poisons  des  cellules  — des  barmons  — les  tissus  sanguins 
finissent  par  produire  des  globules  sanguins  non  murs,ayant  trop  de  fer, 
insuflisants  pour  l’organisme.  Le  tissu  hematopoi6tique,  soumis  a une 
influence  morbide  qui  agit  constamment,  commence  a produire  les 
elements  du  sang  en  grand  nombre,  mais  les  erythrocytes,  sont  petits, 
avec  des  noyaux  ; et  parmi  les  leucocytes  on  trouve  seulement  les 
formes  jeunes  en  quantite  normale  et  aussi  les  grands  mononucleaires 
et  des  leucocytes  transitoires,  landis  que  les  vieilles  formes  — les 
eosinophiles  — diminuent  beaucoup.  Ainsi  se  developpe  letable.au  des 
modifications  du  sang,  qui  porte  le  nom  de  chlorose ; il  nous  semble 
que  ce  serait  plus  juste  de  lui  donner  le  nom  d 'anemie  de  la  maturite 
sexuelle.  Une  telle  explication  a une  raison  d’etre,  elle  nous  montre 
que  la  chlorose  est  acceptee  comme  nevrose  sui  generis  par  plusieurs 
auteurs,  par  exemple  Grawitz,  S.  Botkin  et  d’autres. 

Plus  haut  nous  avons  constate  que  les  anemies  scolaires  trouvent 
leur  origine  dans  les  maladies  de  croissanceet  il  n’y  a aucune  necessity 
de  la  chercher  dans  la  scrofule,  la  tuberculose  ou  d’autres  infections 
comme  beaucoup  d'auteurs  le  font.  Les  diagrammes  nous  montrent  tres 
distinctement  que  le  tableau  des  modifications  du  sang  des  anemies  sco- 
laires est  tout  autre  que  dans  les  autres  anemies.  La  physiologie  de 
croissance  et  le  developpement  de  differents  organes  et  tissus  de  l’en- 
fant  nous  montrent  que  sous  le  nom  de  maladies  de  croissance  nous 
devons  comprendre  le  developpement  anormal,  non  seulement  de  tout 
l’organisme  dans  sa  longueur,  sa  largeur  ou  son  poids,  mais  aussi  (ce  qui 
peut-etre  est  plus  grave)  celui  des  differents  organes  et  tissus.  Dans 
ces  cas,  les  anomalies  de  croissance  du  cceur,  des  organes  sanguins 
et  des  tissus  hematopoietiques  nepeuventpas  seulement,  mais  doivent 
donner,  comme  resultat  dune  fonction  normale  interrompue,  des 
modifications  dans  la  composition  du  sang  normal. 

Je  me  permettrai  encore  de  dire  quelques  mots  des  anemies  tubercu- 
leuses.  Dans  la  pediatrie,  sous  ce  nom  il  faut  comprendre  non  pas  seule- 
ment les  anemies  qui  se  developpent  au  cours  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire,  mais  celles  qui  accompagnent  la  tuberculose  ganglionnaire. 
Cette  tuberculose  se  trouve  presque  toujours  dans  l’organisme  a l’etat 
latent,  le  plus  souvent  dans  les  glandes  bronchiques  ou  peritoneales . 
Aussi  dans  ce  cas  on  a affaire  seulement  a la  toxine,  qui  d’un  foyer 
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ferm£  se  diffuse  d’apres  les  lois  de  l’exosmose  et  de  l’endosmose  ; la 
toxine  agit  aussi  sur  les  lissus  el  les  organes  h6matopoi6tiques  et  il  en 
resulte  que  si  la  forme  des  erythrocytes  reste  normale,  1’hemoglo- 
bine  qu'ils  contiennent  diminue,  ainsi  que  leur  nombre  et  celui  des 
lymphocytes.  Une  telle  version  de  l’origine  de  1’anemie  tuberculeuse 
explique,  d’un  c6te,  le  fait  remarque  par  beaucoup  d’auteurs,  par 
exemple  Naegeli,  Grawitz  et  d’autres,  qu’au  commencement  de  la  ma- 
ladie  le  tableau  du  sang  change  tres  peu.  Dans  les  cas  graves,  ce  chan- 
gement  est  au  contraire  tres  marque  et  apparait  comme  un  sympthme 
de  l’etat  de  suffisance  de  l’organisme. 

, • . • • . . ; * v " 

1 ' • . i ' 
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Anemie  due  a une  etroitesse  des  arteres. 
Abram  Sell,  (de  Kostow  sur  le  Don). 


Date  de 
l’examen. 

Age. 

Taille. 

Circonl'6rence 
du  thorax. 
DilKrente  de 
la  normale  de 
Ampliation 
thoracique. 
Poids. 
Urines. 

Sang. 


Commgmo- 

ratifs. 


H<+<5dit<§. 

Traitement. 


Debut  de  l’observatjon. 


4 juillet  1912. 

9 ans. 

135  centim. 

65,  61,  60  centim. 

de  — 3 cent.  5. 

5 centimetres. 

28  kil. 

Poids  sp6cifique  1.014. 
Urates. 

H6moglobine,  64  0/0. 
Globules  rouges  5. 000. 000. 
Leucocytes,  6.000. 

Nombreux  microcytes. 
Poikilocytose. 

Lymphocytes  nombreux. 

Parents  sains. 

A toujours  eu  une  bonne 
sant6,  mais  toujours  faible. 
Tres  grand  a la  naissance. 
Allaitd  un  an  par  la  mere. 
Deux  dents  a la  fin  de  la  pre- 
miere ann6e.  Maintenant 
affaibli,  chairs  molles,  fa- 
tigue par  les  lemons. 
Douleurs  vagues.  Cyanose 
qui  augmente  depuis  qu’il 
se  ddveloppe  davantage. 
Arteres  etroites.  Matite  prd- 
cordiale  normale. 
DMoublement  du  2C  bruit 
de  l’artere  pulmonaire. 
Premier  bruit  aortiquesourd, 
second  bruit  plus  fort. 
Pouls  petit,  88  par  minute. 
Bruits  dans  l’art<+e  f6mo- 
rale  et  dans  les  Teines. 
Cyanose  des  extremities.  Sel 
les  tous  les  2 ou  3 jours 
seulement. 

Nulle. 

Convallaria  et  bromure. 
Hydro therapie,  lefer  aggrave 

le  mal. 


Fin  de  l’observation. 


9aout  1912. 


136  cent. 

66,  62,  60  cent. 

— 2 cent.  5. 

6 cent. 

29  kil.  600. 

P.  spdciflque,  1.015. 

Iiemog.  69/0/0. 

Gl.  r.,  5.300.000 
Leucoc.,  8.000. 


Selles  normales. 
Reprise  d’embonpoint, 
la  faiblesse  a dis- 
paru.  Gaite.  La  cya 
nose  diminue. 


Result  ats 


de  33  jours. 


+ 1 cent. 
+ l cent. 

4-  1 cent. 


i 


1 cent. 
1.600  gr. 


H<5m.  +5  0/0. 
+ 300.000. 

+ 2.000. 


_ 


■ 
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An6mie-chlorose  (Anemie  liee  a une  menstruation  normale). 

Olga  Ch.  (de  Poltawa). 


DliliUT  DE  L’ OBSERVATION. 

Fin  de  l’observation 

Resultats 

Date  de 

1’examen. 

Age. 

Taille. 

2 juillet  1912. 
14  ans. 

152  centim. 

31  juillet  1912. 

de  29  jours. 

CirconfOrence 

dn  thorax. 

76,  70,  68. 

77,  70,  67. 

Dift'i5rente  de 

la  normale  de 

— 4 cent. 

— 3 cent.  5. 

+ 0 c.  5. 

Expansion 

thoracique. 

8 cent. 

10  cent. 

-f-  2 cent. 

1‘oids. 

39  kil.  600. 

40  kil.  500. 

+ 900  gr. 

Urines. 

Poids  sp6ciflque  1.015. 
Urates. 

P.  specif.,  1.012. 

Sang. 

H6moglobine,  69  0/0. 

H6mogl.,  82  0/0. 

H6m.+13  0/0. 

Globules  rouges,  4.800.000. 
Leucocytes,  10.000. 
D6veloppement  satisfaisant, 
jusqu’a  ces  trois  ou  quatre 
dernieres  ann^es. 

Gl.  r.,  5.100.000. 

G1.R.+300.000 

Anamnese. 

Leucoc.,  9.200. 

Leucoc.  800. 

Etat  actuel. 

Tres  nerveuse  depuis  quel- 
que  temps,  capricieuse. 

Forrn^e  il  y a un  an. 

Premiere  menstruation  tr£s 
forte  ; les  gpoques  durent 
parfois  six  jours. 

De  cette  ann£e  date  l’appari- 
tion  de  la  chlorose. 

Affaiblissement.  Organes  nor- 
maux.  Ltiger  trouble  du 

Plus  tranquille. 
App6tit  meilleur. 
Sommeil  plus  cal  me. 
Moins  d’irritabilitti. 

H6redit<5. 

Traitement. 

rythme  cardiaque. 
Negative. 

Fer,  pilules  de  Blond. 
Hydro  thgrapie. 
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Anomie  de  croissance  (scolaire). 
l'ierre  F.  (de  Tagaurog). 


DEBUT  DE  L,’ OBSERVATION. 

Fin  de  ^observation. 

ItliSCLTATS 

Date  de 
l’examen. 

23  juillet  1912. 

15  aoiit  1912. 

de  24  jours. 

Age. 

Taille. 

15  ans. 
182  cent. 

182  cent. 

Circonf6rence 

du  thorax. 

85,  83,  77  cent. 

87,  83,  77  cent. 

-(-  3 cent. 

Difference  de 

la  normale. 

— 10  cent. 

— 9 cent. 

+ 1 cent. 

Excursion 

thoracique. 

8 cent. 

10  cent. 

-j-  2 cent. 

Poids. 

58  kil.  500. 

60  kil.  400. 

+ 1.600  g. 

Urines. 

Poids  sp£ciflque,  1.025. 

P.  specif.  1.015. 

— 10 

Sang. 

Acide  urique. 
Hdmoglob.  76  0/0. 

H6moglob.  83  0/0. 

+ 6 0/0 

Gl.  rouges,  4.700.000. 
Lencocytes,  15.000. 

Gl.  rouges  5.100.000. 

G.  11. +400. 000 

Leucocvtes  8.000. 

L.  — 7.000 

Anamnese. 

Eosinophiles  Ires  rares. 

Peu  de  poikilocytose. 

A ete  atteint  de  rougeole,  de 

S’est  bien  remis. 

Etat  actuel 

• coqueluche  et  souvent 
d’angines. 

A peu  grandi  jusqu’a  12  ans. 
S’est  beaucoup  allongd  dans 
ces  derniers  temps. 
Andrnie,  vertiges,  cdphalal- 

A prisdel'embonpoint 
Pas  de  douleurs. 
App6tit  excellent. 
Fonctions  digestives 
normales. 

Fait  des  ascensions 

gie. 

Douleurs  ndvralgiques. 
Fatigue  a la  suite  de  la  mar- 
che. 

L^gere  dilatation  cardiaque. 

sans  fatigue. 

! 

Tous  les  organes  sont  nor- 

raaux. 

Les  bruits  du  cceur  sont  dtU 
doubies  a la  pointe  et  au 
foyer  de  l’artfere  pulmo- 

H£rddite 

Traitement. 

naire.  Accentuation  des 
bruits  aortiques. 

Pitleur. 

N6vrite. 

Fer.  Gymnastique  respira- 
toire.  Promenades. 
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Anemie  de  croissance  (scolaire). 
Julie  P.  (de  St-Petersbourg). 


DEBUT  de  l’observation. 

Fin  de  l’observation. 

REsultats 

Date  de 
l’examen. 
Age. 
Taille. 

CirconfErence 
du  thorax. 
Ditt'Erence  de 
la  normale. 
Excursion  tho- 
racique. 
Poids. 
Urines. 

Sang. 

Anamnese 

HErEditE. 

Traitement. 

17  juin  1907. 

9 ans. 

122  cent. 

56,5,  53,5,  52. 

— 8 c.  5. 

4 c.  5. 

21  kil.  100  gr. 

Poids  spEcifique,  1.015. 

Parfois  EpithEiium  vEsical. 

HEmoglobine  68  0/0. 

Globules  rouges  4.328.000 

Leucocytes  8.500. 

Anisocytose  lEgEre. 

Quelques  Eosinopliiles. 

Pas  de  plasmodies  malarien- 
nes. 

Nde  normale.  Nourrie  au 
sc  in  pendant  un  an  et 
demi . 

Premieres  dents  a un  an  ; a 
marche  avant  un  an. 

Constipation,  it  faut  provo- 
quer  les  Evacuations  par 
des  lavements.  Se  refroidit 
facilement. 

Est  grande,  pfile,  anEmique. 

Les  poumons  couvrent  le 
coeur.  Les  bruits  son t purs, 
un  pen  arytlimiques. 

Poumons  empbysEmateux. 

VEgative. 

Massage.  Gymnastique  respi- 
ratoire.  Fer.  Bains  de  sel 
et  de  soleii. 

4 aout  1907. 

125  cent. 

59,5,  55,5,  52. 

7 cent. 

7 c.  5. 

23  kil. 

Poids  spEc.,  1.012. 

HEmog.,  78  0/0. 

Gl.  r.  5.000.000, 
Leuc.  9.200. 

TrEs  pen  d’Eosinophi- 
les. 

De  venue  tres  rose. 
Muqueuses  rouges. 
Est  gaie,  plus  coura- 
geuse. 

Ne  crain t plus  le  froid. 
Selles  normales. 

Coeur  normal. 

de  47  jours. 
+ 3 cent, 

+ 3 c.  5 I 

— 1 c.  5 
+ 3 

4-  1.900  g. 

+ 10  0/0. 

+ 672.000. 

+■  700. 

10 
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eminete 


Anemie  rachitique. 

M.  Garri  (de  Rostow). 


Debut  de  ^observation. 

Fin  de  l’observation. 

RfiSCLTATS. 

Date 

de  l’examen. 

2 juin  1912. 

23  aout  1912. 

83  jours. 

Age. 

1 an  1 mois. 

1 an  4 mois. 

Taille. 

69  centim. 

0 m.  70  cent. 

Circonference 
du  thorax. 
Difference 
de  la  normale 
Excursion 

thoracique. 

Poids. 

7 lcil. 

8 kil.  1/2. 

+ 1/2  kil 

Urines. 

Poids  specif.,  1023. 
Beaucoup  d’urates. 

P.  specif.,  1.018. 

llem. +30  0/0 

Sang. 

Heraoglobine,  53  0/0. 

liemogl.,  83  0/0. 

Gl.  rouges,  4 200.000. 

Gl.  rouges,  5 500.000. 

Gl.  r. 

Leucocytes  14.000 

Leucoc. , 12.000. 

+ 1.300.000 

Soterocytes,  300.000  parmi 
lesquels  beaucoup  se  colo- 
rent  par  le  nitrate  d'argent. 

Soterocyles,  400.000. 

Leucoc.  2.000 
Sotero. 

+ 100.000. 

Anamnese. 

N6e  bien  portante,  mais  dys- 
pepsie  intestinale  cons- 
tante.  Nourrie  au  sein  jus- 
qu’a  10  mois,  puis  avec  la 
farine  Axal,  de  la  viande 
hachde  et  du  bouillon. 

Etat  excellent,  com- 
mence a marcher,  a 
trois  dents  de  plus. 
Coloration  rose, 

gaite, excellent  appe- 
tit.  Peau  saine. 

Etat  actuel. 
H6redite. 

Maintenant  deux  selles  par 
jour,  assez  bonnes.  Deux 
dents. 

Coeur  faible.  Peau  ridde, 
vieillotte.  Maigreur  ex- 
treme. Foie  peu  volumi- 
neux.  Reflexes  lents.  Fon- 
tanelle  deprimee.  Rachi- 
tisme  generalise. 

Scrofule. 

Fontanelle  et  re- 
flexes normaux. 

Traitement. 

Glycero-phospliate  de  cliaux 
Phospbore.  Bains  sales 
bains  de  soleil.  Diete. 
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An6mie  rachitique. 

Kolja  Ust.  (de  Poltawa). 


Di£but  oe  l’obseuvation. 

Fin  be  i/observation  . 

Besultats. 

Date 

de  l'examen. 
Age. 

21  juin  1912. 
11  ans. 

3 aout  1912. 

42  jours. 

Taille. 

134  centim. 

135  cent. 

-f-  1 cent. 

Circonfdrence 

du  thorax. 

69, 65,  63  cent. 

71,  67,  63  cent. 

-f-  2 cent. 

Difference 

de  la  normale. 

— 1 centim. 

Normale. 

Excursion 

thoracique. 

6 cent. 

8 centim. 

+ 2 cent. 

Poids, 

30  kii.  500. 

31  kii.  600. 

+ 1.100  gr. 

Urines. 

Poids  spdcifique,  1.025. 

P.  specif.,  1.015. 

Sang. 

Beaucoup  de  cristaux  d’acide 
urique. 

Peu  de  cristaux  d’a- 
cide urique. 

* 

Hdmoglobine,  74  0/0. 

Ildmogl.,  82  0/0. 

+ 8 0/0. 

Anamnese. 

Glob,  rouges,  3.525.000. 
Leucocytes,  20.000. 
Anisocytose.  Poikylocytose. 

Gl.  r.,  4.800.000 
Leucocytes,  20.000. 
Formule  sanguine 

prosque  normale. 

-f  1.275.000. 

Nd  bien  portant. 

Depuis  deux  ans  surmend 
intellectuellement,  tresner- 
veux 

Est  devenu  plus  gai, 
plus  actif,  plus  vi- 
va nt.  et  moins  ner- 
veux.  Cdtes  plus 

Etat  actuel 

Heredite. 

Traitement. 

Jambe  gauche  raccourcie. 

Cotes  molles,  sternum  dd- 
primd  prOs  de  l’appendice 
typhoide. 

Cceur  peu  ddveloppd.  Pre- 
mier bruit  faible.  Deuxieme 
temps  accents  au  foyer 
de  l’artdre  pulmonaire. 

Grand-pOre  mort  de  tubercu- 
lose. 

Le  fer  ne  donne  pas  de  rd- 
sultats.  Excellents  etfets  du 
phosphore,  de  l’hdliothdra- 
pie  et  du  massage. 

fermes. 
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An6mie  tuberculeuse. 

Genja  M.  (de  Samara). 


Date  de 
l’examen. 
Age. 
Taille. 
Circonfdrence 
du  thorax. 
Difference 
de  la  normale. 
Excursion 
tlioracique. 
Poids. 
Urines. 

Sang. 


Anamn£se. 
Etat  actuel. 


Herddite. 

Traitement. 


Debut  de  l'observation. 


Fin  de  l’observation. 


6 juin  1912. 
2 ans  1/2. 

91  cent. 

50  cent. 

+ 4,5  cent. 


25  juillet  1912. 
92  cent. 

51  cent. 

+ 4.5  cent. 


Iiemog.,  70  0/0. 

Gl.  r.,  4.600.000. 
Leucocytes,  15.000. 


13  If.  100.  13  kil.  200. 

Poids  spEcif. , 1020. 

Urates  et  cylindroides. 

Hemoglobine,  68  0/0. 

Glob,  rouges,  4.200.000. 

Leucocytes,  15.000. 

Anisocytose  et  poiiiylocytose. 

Eosinophiles  augments.  Pir- 
quet  positif. 

Beaucoup  de  plaques  spEcifi 
ques. 

Lymphocytes  spEcifiques. 

SotErocy tes  fuchsinophiles . 

Enfant  adoptee,  prise  dans 
un  asile  a 7 mois. 

A ete  atteinte  de  pneumonic 
et  de  rougeole.  Se  refroidit 
facilement.  Tousse  souvent 
depuisquelque  temps.  Dents 
normales. 

A marchd  d'assez  bonne 
lieure. 

Eruptions  cutanees  frEquen- 
tes. 

Micropolyadenopatliie.  Em- 
bonpoint suffisant. 

Scrofule.  Organes  normaux. 

Bruits  du  cceur  sourds. 

La  mere  demande  si  sa  fille 
est  bien  portante,  et  si  elle 
n’a  pas  quelque  hereditd. 

Diathese  exsudative  de  Czer- 
ny. 

An6mie  tuberculeuse. 


RESULT  ATS. 

49  jours, 
-f  1 cent. 
+ 1 cent. 

+ 100  gr. 


+ 2 0/0 
+ 400.000 
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Anomie  tuberculeuse. 

Anja  S.  (de  Bakou). 


Date  de 
l’examen. 

Age. 

Taille. 

Circonfdrence 
du  thorax. 
Difference 
de  la  norraale 
Excursion 
thoracique. 

Poids. 

Urines. 

Sang. 


Anamnese. 


Etat  actuel. 


H6rddit6. 


Traitement. 


Debut  de  l’observation. 


23  juin  1912. 

8 ans  1/2. 

129  cent. 

63,  69,  58  cent. 

— 4 cent. 

5 cent. 

24  k.  800. 

Poids  specif. , 1.015. 
Hdmoglobine,  62  0/0. 
Globules  rouges,  3.400.000. 
Leucocytes,  12.000. 
Po'ikylocytose.  Plaques  spd- 

cifiques.  Sottirocytes  fucli 
sinophilesen  grand  nombre. 
Grandes  et  petites  formes 
de  sotdrocytes.  Pirquet  po 
sitif. 

Bien  portante  jusqu’a  4 ans. 
A partir  de  cette  dpoque  a 
commence  a jaunir  et  a fai- 
blir. 

Verliges.Les  mains  tremblent 
en  dcrivant. 

Sueurs  m6me  par  temps 
froid. 

AppGtit  mauvais.  Irritable 
Sommeil  16ger,  parle  en  dor- 
mant. 

Croissance  arretde  aprfes  la 
3e  annde. 

Peau  basande.  Chevelure 
longue. 

Micropolyadtinite.  Ad^nite. 
Ad^nopatliie  mddiastine.Nom- 
breux  noyaux  pdriton^aux. 
A droite  en  arri&re,  au 
sommet  des  poumons,  jus- 
qu’a la  2”c6te.  Respiration 
faible. 

Souffle  bronchique.  Aryth- 
mie  cardiaque. 

Souffles  dans  les  vaisseaux. 
Negative.  Mais  vers  4 ans  elle 
couchait  dans  la  chambre 
d’une  jeune  fille  qui  mou- 
rut  au  bout  de  deux  semai- 
nes  de  phtisie  floride. 
Gaiacol.  Condylate  de  soude. 
Bains  de  soleil.  Massage 
respiratoire. 


Fin  de  l’observation. 

23  aout  1912. 

130  cent. 

65,  60,  58. 

— 3 cent. 

7 cent. 

26.000. 

P.  sp£c.,  1.012. 
Hdmog. , 78  0/0. 
Glob.,  r.  4.200.000. 
Leucocytes,  9.300. 


Result  ats  . 


61  jours. 

+ 1 cent. 

-f-  1 cent. 

-(-  1 cent. 

+ 2 cent. 

-f-  1-200  gr. 
H6mog.  18  0/0 
Gl.  R. 

+ 800.000 
Leucoc.  2.700 


SEANCE  DU  MARDI  SOIR  8 OCTOBRE 


Presidents  : MM.  Comby  (Paris),  Bezy  (Toulouse),  Jacques  (Bruxelles), 
be  Bokay  (Budapest),  Raczynski  (Lemberg),  Stoos  (Berne). 

Secretaires  de  la  stance  : MM.  Vogt  (Strasbourg),  Veau  (Paris). 

Rapports  sur  la  poliomy61ite. 

M.  Muller  expose  au  congres  les  deux  rapports  suivants  sur  Cepide- 
miologie  de  la  « paralysie  infantile  spinale  » et  sur  les  symplomes 
precoces  de  la  poliomyelile  epidemique. 

1 

Die  Epidemiologie  der  sog.  spinalen  Kinderlaehmung. 

Von  Professor  Eduard  Muller  (Marburg). 

M.  H.  Die  sog.  spinale  Kinderlahmung  bedroht  nach  einer  warnen- 
den  Epoche  kleinerer,  sich  kaufender  Epidemien  seit  Anfang  dieses 
Jahrhunderts  als  geftirchtete  Seuche  ausgedehnte  Landerstrecken 
Europas  und  Nordamerikas.  Im  Jabre  1911  wurden  allein  in  dem  diinn- 
bevolkerten  Sckweden  iiber  4000  Kinder  von  der  unheimlichen  Er- 
krankung  ergrilfen. 

Wenn  ein  Leiden,  das  zuvor  auck  erfahrene  Aerzte  nur  in  Form 
gelegentlicher  Einzelfalle  kannten,  durch  Massenerkrankungen  mit 
einein  Male  einen  ausgesprocken  epidemischen  Charakter  annimmt, 
drangt  sick  mit  Reckt  die  Frage  auf,  ob  kier  wirldick  nur  eine  einfacke 
Zunakme  der  Morbiditat  an  einer  altbekannten  Affektion  oder  ein  iitio- 
logisck  versckiedener,  neuer  Prozess  vorliegt.  Die  Wesensgleichheit  der 
a sporadischen  » und  « epidemiscken  » Poliomyelitis  liisst  sick  jedock 
kaum  bestreitem  ; sie  ist  klinisck,  patkologisch-anatomisch  und  sero- 
logisch  bewiesen. 

Das  Praedilektionsalter  der  « sporadiscken  » und  « epidemiscken  » 
Kinderlakmung  ist  dasselbe;  auck  im  Symptomenbild  feklen  wesentli- 
cke  Unterschiede,  wenn  man  nickt  den  Feliler  mackt,  seine  sporadi- 
scken F;ille  mit  dem  Typus  zu  vergleicken,  der  eine  einzelne  Epidemie 
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beberrsckt.  Vergleicht  mail  sie  rnit  der  Gesammtzahl  der  klinischen 
Erscheinungsweisen  der  epidemischen  Poliomyelitis  so  findet  man 
keinen  sporadischen  Fall,  der  nickt  irgend  einem  epidemiscken  voll- 
kommen  entspricht.  Nur  die  Vielgestaltigkeit  der  epidemisclien  Typen 
ist  auf  den  ersten  Blick  der  sporadischen  Kinderlahmung  fremd.  Beim 
sporadischen  Vorkommen  diagnostizieren  wireben  nur  typische  Falle  ; 
verkappte  und  seltenere  Verlaufsformen  werden  in  epidemiefreien 
Zeilen  gewohnlich  anders  gedeutet.  Auf  die  einheitliche  Aetiologie 
weist  auch  die  Gleichkeit  der  pathologisch-anatomischen  Veranderun- 
gen  bei  sporadischer  undepidemischer  Poliomyelitis  hin,undschliesslich 
scheinen  die  sporadischen  Falle  dieselben  Antilcorper  im  Blute  zu  bil- 
den  wie  die  epidemischen  (1 ).  Es  bleibt  nur  der  Einwand,  dass  die 
Kinderlahmung  in  friiheren  Dezennien  nur  sporadisch  vorkam  und 
aamit  — im  Gegensatz  zu  dem  epidemischen  Auftreten  in  der  Jetztzeit 
— kaum  infektiosschien.  Die  AufTassung,  dass  es  friiker  nur  eine  spora- 
dische  Kinderlahmung  gab,  ist  jedoch  ein  kistoriscker  Irrtum.  Die 
epidemiologiscke  Geschichte  beweist  zur  Geniige,  dass  die  Kinderlah- 
mung schon  von  dem  Zeitpunkt  ab,  wo  wir  sie  als  besondere  Erkran- 
kung  iiberliaupt  kennen,  nicht  nur  sporadischen,  sondern  ausnahms- 
weise  auch  endemischen  Charcikler  getragen  hat.  Schon  bei  Jakob  von 
Heine,  dem  wir  die  ldinische  Begriffsbestimmung  des  Leidens  ver- 
danken.  finden  sich  im  Jahre  1840  Hinweise  auf  endemisches  Vorkom- 
men Auch  in  der  Folgezeit  ist  wiederholt  ein  herdformiges  Auftreten 
der  Erkrankung  beschrieben.  Ich  erinnere  nur  an  die  Berichte  des 
Norwegers  Bull  aus  dem  Jahre  1868,  des  Schweden  Bergenholtz  aus. 
dem  Jahre  1881  und  des  Franzosen  Gordier  aus  dem  Jahre  1888. 

Der  kistorische  Beweis,  dass  die  Kinderlahmung  schon  seit  der  kli- 
nischen Geburt  des  Leidens  ausnakmsweise  auch  herdformig  aufge- 
treten  ist,  andert  natiirlick  die  Fragestellung  bei  dem  Meinungsstreit 
uber  die  Beziehungen  zwischen  sporadischer  und  epidemischer  Form. 
Die  Kinderlahmung  ist  in  alien  Landern,  die  jetzt  durch  Epidemien 
bedroht  sind,  in  epidemiefreien  Zeiten  in  gleicher  Weise  wie  friiher 
eine  sporadischer  Erkrankung  Wiihrend  sick  aber  in  friiheren  Jahr- 
zehnten  neben  diesem  vorkerrschend  sporadischen  Vorkommen  nur 
gelegentlich  Endemien  bildeten,  kam  es  gegen  Ende  des  vorigen  Jahr- 
hunderts  zu  haufigeren  und  grosseren  Ilerden  und  seit  Anfang  des 
jetzigen  — genau  genommen  erst  seit  1905  — zu  ausgedehnten  Epi- 

(1)  Die  Verimpfung  von  Gehirn-Ruckenmarkssubstanz  lelaler  « sporadisrher  » 
Fiille  steht  noch  aus,  ebenso  der  bei  epidemischer  Poliomyelitis  gelungene  Virus- 
nachweis  im  Rachenschleim  und  Darminhalt  der  Kranken. 
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demien.  Es  liegt  also  weniger  eine  qualitative  Aenderung  des  Leidens, 

als  eine  rasche,  quantitative  Steigerung  des  infeklibsen  Charakters 
vor. 

Einige  Zahlen  mugen  dieses  erschreckende  Zunahme  der  Morbidilat 
illustrieren  (1).  His  zum  Jalire  1905  wurde  in  den  rasch  sich  meh- 
renden  Arbeiten  iiber  Kinderlahmungs-Epidemien  durchschnittlich 
iil)ei  einige  Dutzend  Falle  und  weniger,  nur  ein  einziges  Mai  iiber  eine 
Serie  von  mehr  als  bundert  bericbtet  I in  Jabre  1905  nahm  die  Kin- 
derlahmung  in  Skandinavien  zum  ersten  Mai  den  Cbarakter  einer  be- 
drohhchen  Volksseucbe  an  ; der  schwedische  Bericht  von  Wickman 
stiitzte  sicb  bereifcs  auf  iiber  1000  Fiille  und  der  norwegiscbe  von  Lee- 
gaard  auf  eine  anniibernd  gleich  grosse  Zahl.Schon  im  Jabre  1907  er- 
reichte  die  erste  grosse  amerikaniscbe  Epidemie  in  New  York  fast  die 
doppelte  Zilfer,  und  einige  Jabre  spiiter  betrug  die  Morbiditat  in  der 
zweiten  grossen  schwedischen  Epidemie  mit  iiber  4000  Fallen  scbon 
das  Vierfache  der  ersten.  Alle  diese  Zahlen  sind  Mindestzablen  ; sehr 
viele  F til le,  namentlicb  abortive  — werden  garnicht  gemeldet  ! 

M.  II.  Die  iiblichen  Eingangspforlen  des  Virus  sind  wohl  obere 
Lultwege  und  Darmtractus,  Klinisches  Friihbild  und  experimentelle 
Forschung  beweisen  dies.  Man  kann  empfangliche  Affen  von  diesen 
Stellen  aus  inbzieren  ; beim  kranken  Menschen  ist  das  Virus  in  Faeces 
und  Rachensekret  festgestel  1 1 und  in  der  praparalytischen  fieberhaften 
Phase  des  Friihstadiums  drangen  sich  haufig  « Anginen  » « und  Ente- 
ritiden  » in  den  Vordergrund.  Diese  Eingangspforten  des  Virus  sind 
jedoch  gleichzeitig  auch  seine  Ausscheidungsslellen  ; subdural  einver- 
leibtes  Virus  erscbeint  beim  Allen  sekundar  im  Speichel,  Raclien- 
schleim  und  Darminhalt.  Da  das  Virus  an  diesen  Ausscbeidungen  haf- 
tet,  miissen  Sputum  (Speichel  inbegriffen)  und  Stubl  die  wesentlichs- 
ten  Infektionsquellen  sein.  Die  Scbleichwege,  auf  denen  das  Virus 
durch  diese  Aussc/ieidungen  vom  in fek lions- filing en  Kranken  zu  den 
Eingangspforlen  eines  disponierlen  Kindes  gelangt.sind  keineswegsend- 
giiltig  festgelegt.  Die  theoretischen  Moglicbkeiten  sind  zahlreich  — u.- 
a.  direkte  Uebertragunggen  des  Virus,  vor  allem  durch  Sputum,  viel- 
leicht  in  Form  der  Fliigge’schen  Tropfchen-Infektion  — indirelcte  Ue- 
bertragungen  des  zunachst  an  den  Ausscbeidungen  des  Kranken  haf- 
tenden  Erregers  durch  Nahrungsmittel  und  Gebrauchsgegenstande 
oder  gar  durch  inlizierte  Tiere. 

(1)  Ein  chronologischer  Bericht  iiber  Ortlichkeit  und  Ausdehnung  der  einzel- 
nen  Epidemien  ist  niclit  beabsichligt.  Afan  flndet  naheres  bei  Wickman  ( Hdbch 
d.  Neurologie),  sowie  bei  Romer  (Monograf.-ISpriuger). 
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III  negative!’  Hinsicht  lasst  sich  sagen,  dass  der  indirekten  Ueber- 
Iragung  durch  Trinkwasser  und  Nahrungsmillel,  vorallem  aber  durch. 
Milch,  eine  allgemeinere  Bedeutung  kaiim  zukommt.  Garnicht  selten 
erkrankenja  Siiuglinge,  die  ausschliesslich  von  der  Mutter  gestillt  wer- 
den  und  liberal!  da,  wo  Nabrungsmittel  a Is  Virusverbreiler  fiir  die 
epidemiologische  Betrachtung  in  Frage  kommen,  droht  die  Moglichkeit, 
dass  die  Person  des  Verkaufers  und  Ueberbringers  fiir  die  Tnfektion 
wichtiger  ist  als  das  Nabrungsmittel  selbst.  Die  berdformige  Verbrei- 
tung  der  Poliomyelitis  bindet  sich  in  der  Tat  nur  ausnahmsweise  an 
den  Versorgungsbezirlc  eines  bestimmten  Stalles,  Nahrungsmittelde- 
pots  oder  gar  eines  bestimmten  Brunnens.  Trotz  alledem  mussen  wir 
mit  der  Moglichkeit  gelegentlicher  Uebertragung  auf  diesem  Wege 
recbnen  (1). 

Die  indirekte  Uebertragung  durcb  S'taub,  erdigen  Schmulz  und  da- 
mit  aucb  durcb  tote  Gegenstande,  wie  Klcidungsstiicke  und  Schube 
bat  man  epidemiologiscb  und  experimentell  zu  begriinden  versucht. 
Das  Haften  des  Virus  am  Staube  infizierter  Wohnungen  wird  durch 
Tierversucbe  wahrscheinlich  gemacht ; die  Vorliebe  derEpidemien  fiir 
Sommer  und  Herbst,  die  Predisposition  der  gerne  auf  dem  Boden  rut- 
scbenden  und  spielenden  Kinder  und  die  gelegentlich  auffallige  Bevor- 
zugung  von  Scbusterfamilien  hat  man  damit  in  Einklang  gebracht. 

Die  Moglichkeit  aucb  solcher  Virusiibertragungen  ist  gegeben  ; das 
Mass  ihrer  Bedeutung  ist  allerdings  noch  ungewiss.  Sie  mahnt  uns 
jedoch  zu  sorgfal tiger  Wohnungsdesinfektion  nacb  Pohomyelitis- 
erkrankungen  ; Formaldehyd-dampfe  sind  imstande,  das  Virus  abzu- 
toten. 

M.  II.  Die  epidemiscbe  Poliomyelitis  zeigt  weitgebende  Analogien 
mit  der  Lyssa.  Das  morphologisch  unbekannte  Virus  beider  Erkran- 
kungen  ist  fi  l trier  bar ; es  bat  eine  besondere  Affinitat  zum  Zentral- 
nervensystem  ; es  erreicbt  dasselbe  gewohnlich  auf  dem  Wege,  der 
Lympbbahnen  und  es  erscbeint  sekundar  in  Rachenschleim  und  Spei- 
chel.  Die  bei  der  Hundswut  tiblicbe  Virusuberlragung  durch  Tiere 
kommt  demgemiiss  aucb  bei  der  Kinderlahmung  in  Frage.Ein  gebauftes 
Sterben  von  llaustieren  unler  spinalen  Lahmungserscheinungen  wird 
m der  Tat  wahrend  Poliomyelitis-Epidemien  beobacbtet.  In  Hessen- 
Nassau  erkrankten  z.  B.  einmal  in  demselben  Geboft  gleichzeitig  mit 
einem  Kinde  mebrere  Scbweine  und  eine  Ziege  an  einer  symptomato- 


(1  W|ckmaa  beschreibf  eine  Gruppenerkrankung,  die  augenscheinlich  durch 
Tnfektion  mit  Milch  zustaude  kam.  Die  weitere  experimentelle  Priifuni?  diese 
Uebergangsmodus  ist  schon  mit  Rucksicht  auf  die  Prophylaxe  erforderlich? 
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logisch  der  Kinderliihmung  gleiclienden  nervbsen  Afl'ektion.Ein  solches 
gleichzeitiges  Tiersterben  kommt  aber  keineswegs  regel  miissig  vor.  Es 
gibt  ferner  poliomyelitis-ahnliche  Tierseuchen  wie  die  Borna’sche  Pfer- 
dekrankheit.  Dieselben  nocli  ganz  unbekannten  epidemiologischen 
Ursacben,  die  das  zeitweise  Aufllackem  von  Poliomyelitis-Infektionen 
erkliiren,  kdnnten  zudem  aucli  die  gleichzeitige  llaufung  verwandter 
Tierseuchen  begiinstigen.  Ilier/.u  kommt,  dass  sich  das  Virus  der 
inenschlicben  Poliomyelitis  experimentell  garnicbtoder  nur  ausnahms- 
weise  auf  unsere  Haustiere  iibertragen  liisst.  Bei  der  Kinderliihmung 
miissen  wir  iiberbaupl  hochstens  mit  einer  gelegentlichen  Virusver- 
sebleppung  durch  grbssere  Tiere  recbnen,  nicht  aber  mit  direkter  Vi- 
rusiibertragung  nacb  Art  der  Lyssa. 

M.  II  IJnler  den  kleineren  Organismen  kommen  Flohe,  Wanzen  und 
Liiuse  lcaum  in  Betrachl  ; unsaubere  Lebens-und  Wohnungsverhiilt- 
nisse  schallen  keine  besondere  Predisposition  zur  Erkrankung  Nur  die 
« Fliegenlheorie  » liisst  sich  epidemiologish  einigermassen  begriinden. 
Die  Morbidiliit  der  Kinderlabmung  ist  in  jener  Jabreszeit  am  grossten, 
wo  das  Insektenleben  am  intensivsten  ist.  Die  epidemische  Poliomyeli- 
tis bevorzugt  das  inselctenreiche  Land  vor  der  Stadt.  Auch  das  ganz 
sporadiscbe  Vorkommen  in  kinderreicben  Familien,  sowie  dasAusblei- 
ben  von  Krankenhausepidemien  liesse  sicb  durcb  die  a Fliegen-Theo- 
rie  » erkliiren.  Nacb  Brues  und  Sheppard  soil  Slomoxys  calcilrans  die 
Uebertriigerin  sein  (1).  Es  ist  dies  jene  gemeine  Fliegenarl,  die  Liberal l 
in  Stallungen  und  vielTach  auch  in  Zimmern  vorkommt  und  in  der 
wiirmeren  Jahreszeit  Menschen  und  Vieh  beliistigt.  Da  sie  sich  gerne 
an  die  Reine  setzt,  wird  sie  im  Volksmunde  auch  « Wadenstecher  » 
genannt. 

M.  H.  Gegen  diese  « Fliegentheorie  » sprechen  zuniichst  die  gele- 
gentlichen Spiitherbst-und  Winterepidemien.  In  Hessen-Nassau  war 
z.B.  die  Morbiditiit  von  Juli  bis  September. also  zur  Fliegenzeit,  wesent- 
lich  geringer  als  in  Oktober  und  November.  Nacb  Wickman  sind  im 
niirdlichsten  Schweden  sogar  zur  kiiltesten  Jahreszeit  zahlreiche  Po- 
liomyelitisfiille  vorgekommen.  Auch  Pettersson  betont,  dass  die  Kurve 
der  I’oliomyelitisfiille  Schwedens  im  Ilerbst  keineswegs  so  sleil  abfiillt, 
wie  z.  B.  diejenige  der  Malaria,  und  wie  es  erwartet  werden  miisste, 
wenn  Inselclen  die  Avesentlichsten  Virusverbreiter  waren.  Auch  die  si- 
cheren  Fiille  von  Krankheitsubertragung  durch  meilenweit  zugereiste 
Zwischentriiger  sind  vom  Slandpunkt  der  « Fliegentheorie  » kaum 

(1)  Stomoxys  calcitrans  : oroga  = der  Mund  ; = Spitz  ; calcitro  = aus- 

schlagen  (die  gestocheaen  Tiere  mit  den  Beinen). 
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verstandlich.  Trotz  alledem  verlangt  diese  Ilypothese  sorgfiiltige  expe- 
rimentelle  Prufung.  Wir  wissen,  dass  das  Virus  in  Sputum  und  Stuhl 
infizierter  Menschen  erscheint.  Dadurch  ist  die  Mdgliclikeit  gegeben, 
dass  Stechdiegen  den  Erreger  z.  R.  im  Wohnungsstaub  oder  auf  dem 
Misthaufen,  wo  auch  die  Fliegenlarven  hausen,  in  sich  aufnehmen. 
Durch  Flexner  und  Clark  ist  ferner  bewiesen,  dass  Fliegen,  die  mit 
infiziertem  Affenriickenmark  in  Beruhrung  kamen,  nocli  nacli48Stun- 
den  infeldios  waren  und  demgemaess  das  Virus  verschleppen  konnen. 
Es  wird  sich  jedoch  nur  um  einen  gelegentlichen,  rein  mechanischen 
Virustransport  von  den  Aussc.heidungen  atis  handeln,  keineswegs  aber 
um  eine  Primarinfektion  der  Fliegen  beim  Stechen  kranker  Kinder 
oder  um  eine  biologische  Umanderung  des  Virus  im  Insektenleib.  Das 
Virus  kreist  ja  beim  Menschen  nur  ausnahmsweise  im  Blut  und  es  ist 
direkt,  d.  h.  oline  Zwischenwirt  auf  den  empfanglichen  Allen  iibertrag- 
bar.  Eine  weitere  Schwierigkeit  der  Fliegentheorie  liegt  darin,  dass 
nach  alien  klinischen  und  experimentellen  Erfahrungen  die  gewohn- 
liche  Eingangspforte  des  Virus  nicht  die  durch  Stechfliegen  gefiihrdete 
ITaut,  sondern  obere  Luftwege  und  Darmkanal  sind. 

M.  II.  Die  Virusausscheidung  durch  den  infizierten  Menschen  ist 
eine  notwendige  Voraussetzung  fur  die  « Fliegentheorie ».  Es  kann 
sich  also  bei  der  Krankheitsvermittlung  durch  Fliegan  ganz  allgemein 
und  durch  Stomoxys  calcitrans  im  besonderen  nur  um  eine  Art  « Ivon- 
takt-Infektion  a distance  » handeln  (Wickman).  Wenn  aher  Stechflie- 
gen imstande  sind,  das  zuniichst  an  menschlichen  Sekrelen  und 
Excreten  haftende  Virus  oline  biologische  Umgestaltung  weiterzu  ver- 
hreilen,  so  kann  dies  wokl  erst  recht  der  infizierte  Mensch  selbst.  Das 
sorgfiiltige  Detailstudium  einzelner  Epidemien  zwingt  in  der  Tat  zu 
der  von  Wickman  vertretenen  Hypothese,  dass  die  Kinderlahmung  ein 
kontagiose  Erkrankung  darstellt,  die  von  Person  zu  Person  iiberlrag- 
bar  ist. 

M.  H.  Bei  genauerer  Beobachtung  setzt  sich  fast  jede  Poliomyelitis- 
Epidemie  aus  grosseren  und  kleineren  Ilerden  zusammen,  die  sich 
unabhangig  von  der  Dichte  der  Bevolkerung  bilden.  Diese  Neigung 
zur  Herdbildung  ist  am  deutlichsten  bei  kleineren  Epidemien  und  in 
liindlichen  Bezirken  ; sie  verwischt  sich  leicht  bei  grosser  Morbiditat 
und  in  verkehrsreichen  Stcidten.  Ein  ganzes  Land  wird  also  niemals 
gleichmassig  von  der  Seuche  bedroll t ; es  kommt  zu  grosseren  Ilerden 
dergestalt,  dass  bestimmte  Provinzen,  bestimmte  Teile  dieser  Provinzen 
und  in  diesen  wiederum  bestimmte  Gegenden,  Stiidte  und  Dorfer  vor- 
wiegend  befallen  werden.  Diese  grosseren  llerde  losen  sich  meist  wie- 
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derum  in  ldeinere  auf-durch  Revorzugung  bestimmter  Stadt-und 
Ortsbezirke,  bestimmter  Strassen  und  Hauser,  ja  bestimmter  Wohnun- 
gen. 

M.  II.  In  dem  sorgfiiltigen  Studium  kleinerer  Gruppeninfectionen, 
aus  denen  sicli  grossere  Jlerde  zusammensetzen,  liegt  der  Scblussel 
zum  Verstiindniss  der  modernen  Poliomyelitis-Epidemien.  Ilierzu  sind 
Saminelforschungen  und  Massenstatistiken  durcb  schri ftliche  Nachfra- 
gen  und  fliicbtige  Besuche  wenig  geeignet ; rniibsame  persdnlicbe 
Nachforscbungen  an  Ort  und  Stelle  durcb  einen  auf  dem  Gebiete  der 
Poliomyelitis  klinisch  und  epidemiologiscli  geschulten  Beobachter 
sind  unerlasslich.  Ein  mustergiiltiges  Vorbild  sind  die  grundlegenden 
Untersuchungen  Wickmans  wjibrend  dergrossen  schwediscken  Epide- 
mie  im  Jakre  1905. 

Eine  Eigen beobacbtung  soli  die  Entstehung  und  Bedeutung  solcher 
Gruppeninfeklionen  erlautern.  In  Miinden,  einem  Dorfe  des  deutscben 
Fiirstentums  Waldeck.  erkranklen  wakrend  der  grossen  Epidemie  im 
Jabre  1909  drei  Nackbarskinder,  die  taglick  stundenlang  miteinander 
spielten,  an  epidemischer  Poliomyelitis  ; alle  ilbrigen  Dorfbewohner 
blieben  verscbont.  Eine  solche  sinnfallige  Gruppenbildung  beweist  an 
sicli  keineswegs  eine  gegenseitige  Ansteckung  der  Kinder  ; es  kann 
auch  eine  gleichzeitige  und  gemeinsame  Infektionsquelle  vorliegen.  Zur 
Entscbeidung  dieser  Frage  muss  man  den  genauen  Erkrankungstermin 
der  Kinder  kennen.  Eine  gegenseitige  Infektion  lasst  sich  nur  durch 
Falle  beweisen,  in  denen  die  Kinder  nacli  einander  und  zwar  aus- 
serbalb  des  Spielraums  der  ublicben  Incubationsdauer  erkranken.  Bei 
den  drei  Nachbarskindern  begann  jedoch  das  Leiden  fast  an  demselben 
Tage.  Es  lag  also  eine  gleichzeitige  und  gemeinsame  Infektionsquelle, 
nicht  eine  Uebertragung  der  Poliomyelitis  von  einem  Kinde  auf  das 
andere  vor. 

Woher  kam  der  Erreger?  Es  gab  zwei  Moglichkeiten  : entweder  die 
autochthone  Entstehung  durch  Virus,  das  bereits  im  Dorfe  vorkanden 
war,  oder  die  Einschleppung  von  einer  anderen  infizierten  Gegend  her. 
Die  letztere  Annahme  lag  am  nachsten  ; im  Dorfe  Miinden  waren 
namlicb  seit  langen  Jahren  keine  Falle  von  Kinderliikmung  mehr 
vorgekommen.  Es  wurde  in  der  Tat  festgestellt,  dass  die  befallenen 
Nachbarsfamilien  kiirzlich  « Besuch  » aus  weitentfernten,  aber  scbwer 
infizierten  Gegenden  der  benacbbarten  Provinz  Westfalen  batten. 

An  dem  Vorlcommen,  ja  an  der  Haufiglceit  einer  solchen  Einsc/ilep- 
pung  und  Weiterverbreiiung  des  Leidens  durch  scheinbar  gesunde  und 
erwachsene  Zwischenpersonen  sind  Zweifel  kaum  mehr  moglich.  Die 
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Existenz  solcher  Virustrager  ist  experimentell  bewiesen.  Pettersson 
und  seine  Mitarbeiter  fanden  den  Erreger  in  Rachensekret  und  Dar- 
minhalt  bei  frischen  Lahmungen,  bei  abortiven  Fallen  und  vor  allem 
bei  mehreren  vollstandig  gesunden  Personal  in  der  Umgebung  von 
Poliomyeliliskra n ken . Abortive  Fiille  und  Virustrager  sind  aber  schon 
deshalb,  weil  sie  unerkannt  bleiben  und  sicli  freier  in  der  Umgebung 
bewegen,  in  epidemiologiscber  Hinsicht  gefahrlicker  als  die  Poliomye- 
litiskranken  selbst. 

M.  H.  Eine  Reihe  lebrreicher  Beispiele  wird  diese  Uberlragbarkeil 
des  Leidens  durcli  Virustrager , durch  abortive  Fiille  sowie  durch  die 
frisch  geldhrnten  Kranken  besser  illustrieren  als  eine  lange  Auseinan- 
dersetzung.  Die  , Fiille  stammen  z.  T.  aus  dem  hochst  interessanten 
Bericht,  von  Dovertie  und  Bissmark  aus  der  zweiten  grossen  schwedi- 
schen  Epidemie  aus  dern  Jahre  1911,  z.  T.  aus  dem  Material  der  Mar- 
burger  Poliklinik. 

Ein  Bergmann,  dessen  Angehorige  in  einem  seit  langem  poliomyelitis- 
freien  Dorfe  Ilessen-Nassaus  wohnten,  arbeilele  in  einem  mit  Kinderlahmung 
infizierten  Orte  der  Nachbarprovinz  Westfalen . Er  wohnte  dort  bei  einer 
Familie,  in  der  ein  Kind  Anfang  Mai  1910  an  Lahmungserscheinungen 
erkrankte.  Der  Bergmann  fuhr  jeden  Sonntag,  so  auch  am  14  und  21.  Mai, 
nacb  hause.  Zwei  Tage  nach  seinem  letzten  Besuch  erkrankte  sein  Enkel- 
lcind,  mit  dem  er  in  der  Ileimat  zusammentraf,  an  lypiseber  Poliomyelitis. 

Ein  Madchen,  das  seit  6 Wochen  seine  Poliomyelitisfreie  Heimat  nicht 
verlassen  hatte,  erkrankte  an  Kinderlahmung,  nachdem  es  einige  Tage 
vorber  in  der  infizierten  Sladt  mit  einem  Poliomyelitis-Patienlen  im  War- 
tezimmer  eines  Arztes  zusammensass.  Drei  Geschwisler  des  Madchens  er- 
krankten  bald  darauf. 

Ein  Mann  iibernachtete  auf  einer  Reise  in  eier  Familie,  in  der  kurz  vor- 
her  ein  Todesfall  an  Poliomyelitis  vorgekommen  war.  Zwei  Tage  nacb  seiner 
Ruckkehr  erkrankte  er  an  tbtlicher  Poliomyelitis.  Auf  dem  Krankenbett 
erbielt  er  Besuch  von  dem  fern  wohnenden  Bruder.  Der  Bruder  bekam 
gleichfalls  Kinderlahmung  und  starb  in  wenigen  Tagen. 

Ein  Arbeiler,  der  aus  einem  poliomyelitisfreien  Dorfe  stammte,  war  in 
einem  fernem  Kirchspiel  bei  einem  Bau  beschaftigt.  Er  wohnte  dort  bei 
einer  Familie,  wo  mehrere,  auch  totliche  Poliomyelitisfalle  vorkamen.  Er 
selbst  litt  voriibergehend  an  poliomyelitisverdachtigen  Krankheitserschei- 
nungen.  Sonntags  besuchte  er  seine  fernen  Angehorigen.  Kurz  nach  einem 
solchen  Besuch  erkrankten  drei  seiner  Kinder  an  epidemischer  Poliomye- 
litis. 

Eine  Warterin  pflegte  im  Spital  Poliomyelitis-kranke.  Am  4.  Mai  be- 
suchte sie  ihre  dreissig  Kilometer  entfernte  Heimat.  Einige  Tage  spater  ei- 
krankte  daselbst  ibre  eigenes  Kind. 
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Erne  alte  Frau  war  bei  einer  infizierten  Familie  beschiiftigt.  Sie  erkrankte 
nacli  einigen  lagen  gleichfalls  an  Poliomyelitis  und  wurde  im  Spital  ver- 
pllegt.  Als  sie  drei  Wochen  spiiter  in  ilire  Heimat  zurttckkehrle,  bekam 
dorl  ein  Familienmilglied  nach  dem  anderen  die  epidemische  Kinderliili- 
mung. 

l>ie  Frau  eines  Bahnbeamten,  dieineinem  seit  langem  poliomyelitisfreien 
Dorfe  wohnte,  verreiste  mil  ihren  beiden  gesunden  Kindern  zur  Grossmut- 
ler,  die  in  einem  bei  Marburg  gelegenem  Orle  wobnle,  wo  damals  ein  epi- 
demisches  Auftrelen  der  Kinderlahmung  berrschle.  Elwa  5 Tage  nacb  der 
Ruckkehr  bekamen  beide  Kinder  der  Bahnbeamtenfrau  Poliomyelitis.  Fine 
ganze  Beihe  weilerer  Fiille,  die  spiiter  in  dem  IJorfe  auflraten,  kdnnen 
damit  in  Zusammenhang  gebracht  werden. 

In  dem  SUidlcben  Frankenau,  wo  seil  langen  Jabren  keine  Poliomyeli- 
tisfiille  mebr  zur  arzllichen  Beobacbtung  kamen,  erbielt  die  Hebamme  Be- 
such  von  zwei  scbeinbar  ganz  gesunden  Frauen  aus  einer  weit  entfernlen 
Gegend  Weslfalens,  wo  damals  eine  ausgedebnle  Poliomyelitis-Epidemie 
herrschte.  Etwa  eine  Woche  spiiter  erkranklen  die  beiden  jilngeren  Kinder 
der  Hebamme  an  Kinderlahmung,  das  eineabortiv,  das  andere  mit  schweren 
Reinparalysen.  Bald  darauf  erkrankte  das  Nachbarskind,  das  mit  den  Kin- 
dern Hebamme  zu  spielen  ptlegte,  und  das  erst  drei  Monale  alte  Mlidchen, 
des  in  der  Schule  wohnenden  Lehrers,  der  die  iilteren  scbeinbar  gesund 
gebliebenen  Kinder  der  Hebamme  unterrichtele. 

M.  H.  Die  Beweiskraft  solcher  direkten  und  indirekten  Kontakte 
zwischen  den  Einzelfiillen  verliert  sich  leicht  bei  starker  Hiiufung  der 
Erkrankungen,  sowie  in  Orten  mit  lebhaftem  Personenverkehr  ; kier- 
ist  ein  gelegentliches  usammentretl’en  infizierter  Individuen  mit  an- 
deren etwas  selbslverstiindlickes.  Die  gunstigsten  Beobacktungsbedin- 
gungen  sind  nur  bei  nocli  relativ  geringer  Morbiditat  und  bei  Epide- 
mien  in  diinnbevolkerten,  wenig  verkekrsreicben  Landbezirken  gege- 
ben.  Wenn  man  dann  jede  Einzelbeobacktuug  mit  den  genauen 
Erkrankungstermin  karlografisch  festlegt,  Findet  man  in  der  geo- 
grafischen  Anordnung  der  Poliomyelitis/alle  weitere  Belege  fur  die  di- 
recte  oder  indirekte  Uebertragung  des  Eeidensvon  Person  zu  Person. 
In  Schweden  fand  Wickman  kontinuierliche  Weiterverbreitungen  der 
Kinderlahmung  von  Ort  zu  Ort,  meist  in  radiiirer  Richtung  ; kleine 
Gruppeninfektionen  traten  mit  Vorliebe  in  Hausern  auf,  die  an  gros- 
sen  Landstrassen  und  in  der  Niike  von  Eisenbaknstationen  lagen. 
Gleiclies  fanden  Avir  in  der  Provinz  Ilessen-Nassau.  Die  Mehrzahl  der 
F alle  driingte  sick  auf  die  westlicken  und  nordlicken  Bezirke  zusam- 
raen,  die  an  die  viel  sckwererund  friiher  infizierte  Provinz  Westfalen 
grenzten.  In  dem  mekr  siidlicken,  viel  weniger  befallenen  Regierungs- 
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bezirk  Wiesbaden  lagen  die  meisten  Fiille  liings  einer  sebr  frequen- 
tierten  Bahnlinie.  Jene  Bezirlce  aber,  die  von  grossen  Chausseen,  vor 
allem  aber  von  Haupt-bahnlinien  entfernt  lagen,  blieben  geradezu 
frei.  Fur  die  Tatsache  einer  Viruseinschleppung  in  poliomyelitisfreie 
Orte  gab  auch  die  Berujsslatisiik  wertvolle  Winke.Der  ersle  und  oftein 
zige  Poliomyelitisfall  in  einem  freien  Landort  betraf  in  der  Regel  nicbt 
die  Kinder  der  viel  zahlreicberen  Landwirte  und  Ackersleute,  sondern 
von  Gewerben,  die  Vater  und  Familienangehorige  in  infizierte  Gegen- 
den  luhrten  oder  einen  lebhaften  Verkelir  auswilrtiger  Personen  im  eig- 
nen  Hause  mit  sicb  brachten  — also  die  Kinder  von  Ilandwerkern, 
Gastwirten,  Kutscbern,  Landbrieftragern  usw.  oder  von  Arbeitern, 
die  zur  Arbeitsstiitte  eine  grbssere  Bahnfahrt  oder  einen  liingeren  A Yeg 
auch  durch  infizierte  Gegenden  zuriicldegen  musslen. 

M.  H.  Die  positiven  Nachweise  einer  Virusiibertragung  von  Person 
zu  Person  werden  durch  negative  Befunde,  vor  allem  am  Grossstadtma- 
terial,  kaum  erschiitlert.  Die  Feststellung  des  Kontakts  zwischen  den 
Einzelfiillen  kann  schon  an  den  grossen  Schwierigkeiten  einer  Kon- 
trolle  der  epidemiologish  so  wichtigen  Virustriiger  und  abortiven  Fiille 
scheitern  ; andere  plausible  Uebertragungsweisen  wurden  zudem  nicht 
gefunden.  Auch  das  sporadische  Yorkommen  des  Leidens  in  seuchen- 
frein  Zeiten,  sowie  das  Ausbleiben  von  Krankenhausepidemien  und 
von  Gruppeninfektionen  in  kinderreichen  Familien  sind  keine  stichhal- 
tigen  Griinde  gegen  die  Wickman’sche  Lehre.  Gleiches  beobachten 
wir  bei  der  in  epidemiologischer  Hinsicht  so  nahe  verwandten  Cerebro- 
spinalmeningitis.  Auch  die  Genickstarre  zeigt  sich  in  der  Regel  spora- 
disch  und  nur  von  Zeit  zu  Zeit  in  Form  kleinerer  und  grbsserer 
Epidemien  mit  ausgesprochener  Herdbildung.  Auch  hier  sind  Kran- 
kenhausepidemien so  gut  wie  unbekannt.  Trotz  alledem  geht  der 
Erreger  auf  die  Umgebung  infizierter  Personen  iiber  und  solche  « Menin- 
gokokkenlriiger  » sind  sicherlich  fiir  die  Weiterverbreitung  des  Leidens 
bedeutsam . 

M.  H.  « Poliomyelitis- Infektion  » ist  keineswegs  identisch  mit 
■<  Poliomyelitis-Erkrankung  ».  Abortive  Fiille  ohne  klinische  Riicken- 
n arksbeteiligung  schienen  mir  in  Ilessen-Nassau  viel  hiiufiger  als 
Liihmungsfalle  zu  sein.  In  der  zweiten  grossen  schwedischen  Epidemie 
bat  sich  dieser  Befund  bestiitigt.  In  einigen  infizierlen  Gegenden  war 
die  Zahl  der  abortiven  sogar  ausserordentlich  gross.  So  erkrankten  z.  B. 
von  zAvei  Familien,  die  im  selben  Hause  wohnten,  10  Personen  ; neun- 
mal  handelte  es  sich  um  abortive  Formen  ; nur  ein  Patient  Avurde 
geliihmt.  Berucksichtigt  man  nur  die  abortiven  Fiille  — die  Zahl  der 
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Virustriiger  entzieht  sicli  noch  ganz  unserer  Kenntniss  — so  sind  Grup- 
pen-Erkrankungen  von  mehreren  Gliedem  derselhen  Familie  wahrend 
Epidemien  keineswegs  selten,  bei  lioher  Morbiditat  der  Gesamrntbe- 
volkeiung  sogar  auffallend  htiufig.  Krankenhausepidemien  kdnnte  man 
hoc  listens  in  Kinderspitalern  erwarten.  Schon  vom  5.  Lebensjakr  ab 
sinkt  ja  die  Predisposition  fur  die  Kinderlahmung  ganz  ausserordent- 
lich  ; Erwacksene  sind  sogar  relativ  immun.  In  einem  modernen  Kran- 
kenhaus,  wo  man  alle  verdiichtigen  akut-Jieberhaften  Fiille  isoliert  und 
wo  Asepsis  und  Antisepsis  kerrschen,  ist  uberbaupt  die  Uebertragungs- 
gefaki  einer  Erkrankung,  die  sick  kaum  durck  die  Luft,  sondern  in 
letzter  Linie  durck  Sputum  und  Faeces  weiterverbreitet,  relativ gering. 
Das  Feklen  von  Krankenhausepidemien  sprickt  gegen  die  Kontagiosi- 
t<it  des  Leidens  uberbaupt  nur  unter  der  Voraussetzung,  dass  nicktnur 
weitere  Lahmungen,  sondern  auck  Poliomyelitis-Infektionen  im  Sinne 
abortiver  L1  alle  und  von  Yirustragern  ausbleiben.  Das  Vorkommenvon 
\ irustragern  in  der  Nuke  von  Poliomyelitiskranken  ist  jedock  neuer- 
dings  festgestellt  ; ihre  Auffindung  in  Spitiilern,  die  Poliomyelitiskranke 
pflegen,  ist  demgemass  zu  erwarten. 

M.  II.  Ein  scbwerwiegendes  Bedenken  gegen  die  Kontagiositat  liegt 
meines  Eracktens  nur  in  der  auffalligen  Bevorzugung  diinnbevolkerter, 
wenig  verkekrsreicker  und  landlicber  Bezirke  durck  Poliomyelitis- 
Epidemien.  Bei  einer  Erkrankung,  die  von  Person  zu  Person  iibertrag- 
bar  ist,  miissle  man  die  kockste  Morbiditat  dort  erwarten,  wo  der 
regste  Verkehr  kerrscht.  Die  sog.  Konlakttheorie  ist  also  nickt  im- 
stande,  die  Pradilektion  Skandinaviens  und  kier  wiederum  der  liindli- 
cken  Bezirke  gegeniiber  den  Stadten  ausreickend  zu  erklaren.  Ein  uns 
nock  ganz  unbekanntes  6rtlich.es  <*  Etwas  » ist,  abgeseken  von  der 
Uebertragbarkeit  des  Erregers,  zur  Erklarung  der  Epidemien  unbedingt 
erforderlich. 

Die  Ursacken  dieser  grossen  Spannung  zwiscken  Infektionsmoglick- 
keit  und  Morbiditat  sind  nock  ganz  unbekannt.  Wir  miissen  auch  an 
personliche,  nickt  nur  lokale  Pradisposilionen  denken.  Wie  kommt  es, 
dass  das  eine  Kind  gelakmt  wird,  das  andere  nur  abortiv  erkrankt  und 
das  dritte  einfack  ein  Virustriiger  bleibt? 

Merkwiirdigerweise  wird  gelegentlick  ein  und  dasselbe  Haus  in  jak- 
relangen  Zwdsckenriiumen  wiederkolt  von  sckeinbar  « sporadischer  » 
Poliomyelitis  befallen.  Ein  Patient  meiner  Polildinik  erkrankte  z.  B. 
im  Oktober  1910  in  einem  Iiause,  in  dem  etiva  ein  Jakr  zuvor  und 
ausserdem  im  Januar  1910  je  ein  Poliomyelitiskranker  lag.  Ob  es  sick 
kier  um  eine  Disposition  der  Oertlichkeit  oder  um  ein  langes  Conser- 
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vieren  des  Virus  kandelt,  entziekt  sick  nock  gariz  der  Beurteilung. 

Besondere  Pradispositionen  von  allgemeinerer  Bedeutung  sckaffen 
kekanntlick  Jahreszeil  und  Lebensaller.  Die  Kinderkikmung  kevorzugt 
den  Sommer  und  Friikkerbst.  Sie  komint  zwar  in  jeder  Jakreszeit  vor  ; 
kei  Epidemien  in  Spiitkerkst  und  Winter  kommt  es  aker  kaum  zu  sol- 
cken  Massenerkrankungen  wie  in  wiirmeren  Monaten.  Dies  liegt  nickt 
an  einer  kesonderen  Empfindlichkeit  des  Virus  gegen  Kalle  ; im  Gegen- 
teil  — es  ist  nack  experimentellen  Erfakrungen  gegen  Kiilte  fast  wi- 
derstandsfakiger  als  gegen  llitze. 

Die  ausgesprockene  Vorlieke  fur  das  friike  Kindesalter  ist  allgemein 
kekannt.  Sckon  nack  dem  ersten  Dezennium  ist  die  epidemiscke  Po- 
liomyelitis relativ  selten  und  Erwacksene  befall t sie  nur  ausnakms- 
Aveise  — von  einzelnen  bosartigen  Herden  akgeselien.  Furdiese  Bevor- 
zugung  der  drei  ersten  Lekensjakre  sind  — akgeseken  von  erworkener 
Im  muni  tiit  alterer  Individuen  — wokl-weniger  anatomiscke  Eigen- 
tiimlickkeiten  des  kindlicken  Ruckenmarks  als  Priidilektionem  der 
Eingangspforten  des  V irus  veranlwortkck.  Das  V irus  kesitzt  gerade  zum 
Lympkapparat  eine  kesondere  Afiinitat ; auf  dem  Wege  der  Lympk- 
kaknen  erreickt  es  vom  Respirations-und  Darmtractus  aus  das  Zentral- 
nervensystem.  Wir  mussen  also  gerade  im  Kindesalter,  das  zu  lympha- 
tiscken  Erkrankungen  neigt,  mit  einer  gesteigerten  Transportmog- 
lickkeit  des  Virus  von  den  Eingangspforten  zu  Ruckenmark  recknen. 

M.  H.  Die  spinale  Kinderlakmung  gekort  zu  jenen  akuten  Infektions- 
krankkeiten,  die  Immunitilt  kinterlasseu.  Die  Predisposition  eines 
Landes  muss  sick  also  durck  Massenerkrankungen  — wenigstens 
jakrelang  — aksckwacken.  Nack  llarkitz  und  Sckeel  kleiken  Distrikte, 
die  in  einem  Jakre  sckwer  kefallen  wurden;  im  nacksten  gern  ver- 
sckont.  Auck  in  der  zweiten  grossen  sckwediscken  Epidemie  zeigte  es 
sick,  dass  die  6 Jakre  zuvor  so  sckwer  keimgesuckten  Provinzen  fast 
freiklieken,  wakrend  umgekekrt  die  Morkiditiit  in  jenen  Gegenden  am 
grossten  war,  wo  1905  nur  vereinzelte  Fiille  auftraten.  Ein  Beispiel : 
im  Departement  Jonkopping  Avurden  1911  iiber  1000  Fiille  ge  meldet ; 

6 Jakre  zuvor  waren  es  in  der  ersten  sckwediscken  Epidemie  nur  51  I 
1 ui  die  relative  Immunitat  alterer  Kinder  und  Erwacksener  kann  in 
der  Tat  die  lmmunisierang  durck  frukere  akortive  Infektionem  mitver- 
antAvortlick  sein. 

M.  II.  Die  einzelnen  Epidemien  unler  sckeiden  sick  nickt  allein  durck 
Morkiditiit  und  Mortalitfit  ; auck  die  kliniscken  Erscheinungsweisen 
zeigen  einen  bemerkensAverten  Wechsel.  Ein  Beispiel : wakrend  der 
ersten  grossen  deutscken  Epidemie  im  Jakre  1909,  die  wokl  iiber  1000 

ll 
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Fiille  umfasste,  erkrankten  in  dor  Provinz  Westfalen  rnehr  als  zwei 
Drittel  der  befallenen  Kinder  an  priiparalytischen  Durchfiillen  ; schon 
in  der  Nachbarprovinz  llessen-Nassau  waren  solcbe  Darmerschei- 
nungen  relativ  selten  und  in  der  Provinz  Schlesien  fand  man  gewohn- 
licb  hartniickige  Verstopfangen  i in  Krankbeitsbeginn.  Es  liegen  bier 
jedocli  kaum  qualitative  Aenderungen  des  Krankhoitsbildcs  in  den 
einzelnen  Provinzen  und  Epidemien  vor  ; es  iindert  sicb  wolil  nur  das 
quantitative  Mischungsverhaltniss  aller  jener  vielgestaltigen  Verlaufs- 
forinen,  die  man  bei  jeder  grosseren  Epidemic  beobachten  kann.  In- 
nerbalb  einer  befallenen  Provinz  sieht  man  mitunter  den  gleichen 
Wechsel  wie  bei  den  grossen  Epidemien  ganzer  Lander. Es  kommtu.a. 
eine  lokale  Gutartigkeit und  Bosartigkeit  der  Infektion  vor;  in  einem 
schwediscken  Herde  slieg  z.  B.  im  Jahre  1005  die  Morbiditat  auf  iiber 
40  o/0,  wahrend  die  durcbschnittliche  Sterblichkeit  nur  15  % bc- 
trag.  Innerhalb  der  Provinz  llessen-Nassau  zeigten  trotz  des  vorherr- 
schenden  Grundzugs  der  Erkrankung  einzelnekleinere  Herde  einen  be- 
sonderen  Typus  dergestalt,  dass  Gruppen  von  Kindern  in  dem  einen 
Ort  unter  priiparalytischen  Darmerscheinungen  — bald  in  Form  von 
Diarrhoen,  bald  in  Gestalt  hartnackiger  Verstopfungen  — und  in  dem 
anderen  an  initialen  Storungen  der  Respirationsorgane  oder  unter 
dem  Symptomenbild  der  Meningitis  erkrankten.  Wir  hatten  sogar 
den  Eindruck,  dass  bei  der  Weiterverbreitung  von  einem  lcleineren 
Herde  aus  der  Typus  der  Initialerscheinungen  mit  Vorliebe  beibehal- 
ten. 

M.  H.  Nach  dem  heutigen  Stand  unseres  Wissens  ergeben  sich  bei 
der  epidemiologischen  Betracbtung  der  Kinderlahmung  leider  viel 
rnelir  Fragestellungen  und  Hypothesen  als  gesicherte  Tatsachen.  Bes- 
sere  epidemiologische  Unterlagen  sind  zur  wirksamen  Seuchenbe- 
kampfung  dringend  erforderlich.  Dazu  gehoren  vor  allem  ; die  stan- 
dige  und  allgemeine  gesetzliche  Anzeigeptlicbt  der  Kinderlahmung  in 
alien  auch  durch  sporadiscbe  F a 1 1 e bedrohten  Staaten,  dann  eine  bes- 
sere  Schulung  der  Aerzte  in  der  Erkennung  der  vielgestaltigen  kli- 
nischen  Friihbilder  und  nieht  zuletzt  eine  erfolgreiche  Fortdauer  des 
jetzigen  internationalen  Wettbewerbs  in  der  Erforschungdes  Leidens. 

Zusauiuienln&suiig'- 

1.  Die  sog.  spinale  Kinderlahmung  bedrobt  nach  einer  warnenden 
Epoche  ldeinerer,  sich  haufender  Epidemien  seit  Anfang  dieses 
Jahrhunderts  als  gefdrchtete  Seuche  ausgedehnte  Liinderstrecken  Eu- 
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ropas  und  Nordamerikas.  Die  Wesensgleichheit  dieser  « epidemiscken  » 
Poliomyelitis  mit  der  altbekannten  « sporadischen  » Form  Iiisst  sich 
klinisch,  epidemiologisck,  pathologisck-anatomisch  und  serologisch 
beweisen. 

2.  Die  epidemiologiscke  Gesckichte  beweist,  dass  die  Kinderlahmung 
schon  von  dem  Zeitpunkt  ab,  wo  wir  sie  als  besondere  Erkrankung 
iiberbaupt  kennen,  nicbt  nur  sporadischen,  sondern  ausnahmsweise 
auch  endemiscben  Charakter  getragen  hat. 

3.  Die  iiblichen  Eingangspforten  des  Virus  sind  wohl  obere  Luftwege 
und  Darmtractus  ; sie  sind  gleicbzeitig  auch  die  Ausscheidungsstellen 
des  Erregers.  Da  das  Virus  im  Sputum  (Speichel  inbegriffen)  und  im 
Sluhl  der  infizierten  Menschen  enthalten  ist,  miissen  diese  Ausschei- 
dungen  die  wesentlichsten  Infektionsquellen  sein.  Die  Scbleichwege, 
auf  denen  das  Virus  durch  diese  Ausscheidungen  vom  infektionsfahi- 
gen  Kranken  zu  den  Eingangspforten  eines  disponierten  Kindes 
gelangt,  sind  noch  keineswegs  endgillig  festgelegt. 

4.  In  negativer  Hinsicht  Iiisst  sich  sagen,  dass  der  indirekten  Ueber- 
tragung  durch  Trinkwasser  und  Nahrungsmittel,  vor  allem  aber  durch 
Milch,  eine  allgemeinere  Bedeutung  kaum  zukommt. 

5.  Die  Mdglichkeit  einer  indirekten  Uebertragung  durch  Staub, 
erdigen  Schmutz  und  damit  auch  durch  tote  Gegenstiinde,  wie  Klei- 
dungsstiicke  und  Schuhe  ist  nach  epidemiologischen  und  experimen- 
lellen  Erfahrungen  durch aus  gegeben.  Sie  mahnt  uns  zu  sorgfiiltiger 
W ohnungsdesinfektion  nach  Poliomyelitis- erkrankungen  ; Formal 
dehyddiimpfe  sind  imstaride,  das  Virus  abzutbten. 

6.  Zwischen  epidemischer  Poliomyelitis  und  Lyssa  gibt  es  zahlreiche 
Analogien.  Es  kommt  deshalb  auch  bei  der  Kinderlahmung  eine  Virus- 
iibertragung  durch  Tiere  in  Frage.  Em  gehiiuftes  Sterben  von  Haus- 
tieren  unter  spinalen  Liihmungserscheinungen  wird  wiihrend  Polio- 
myehtis-Epidemien  nicht  selten  beobachtet.  Ein  solches  gleichzeitiges 

lersterben  kommt  aber  keineswegs  regelmassig  vor;  es  gibt  zudem 
poliomyehtisahnliche  Tierseuchen.  wie  die  Borna’sche  Pferdelcrankheit. 
Bei  der  Kinderlahmung  muss  man  hochslens  mit  einer  gelegentlichen 
lrusverschleppung  durch  grossere  Tiere  rechnen,  nicht  aber  mit  di- 
rekter  V irusiibertragung  nach  Art  der  Lyssa. 

Unter  den  kleineren  Organismen  kommen  als  Uebertriiger  die  Fldhe 
VV  anzen  und  Lause  kaum  in  Betracht.  Nur  die  « Fliegentheorie  » Iiisst 
sich  epidem.olog.sch  einigermassen  begriinden  (Kranskheitsiibertra- 
gung  durch  Stomoxys  calcitrans,  eine  gemeine  Stecbhiege).  Gegen  die 
« r uegentheorie  » sprechen  jedoch  : die  gelegentlichen  Spatherbst-und 
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Winterepidemien,  sowie  die  sicheren  Fiille  von  Krankheitsiibertragung 
durck  meilenweit  zugereiste  Zwischentriiger.  Es  kann  sich  kier  iiber- 
kaupt  nur  um  einen  gelegentlichen,  rein  meckaniscken  Virustransport 
von  infizierfcen  Aussckeidungen  aus  kandeln,  keineswegs  aker  um  eine 
Primarinfektion  der  Fliegen  beim  Stechen  kranker  Kinder  oder  um 
eine  biologische  Umanderung  des  Virus  im  Insektenleib. 

7.  Sorgfiiltiges  Detailstudium  einzelner  Epidemien  zwingt  zu  der 
von  Wickman  vertretenen  Hypothese,  dass  die  Kinderliibmung  eine 
kontagidse  Erkrankung  d arstel It,  die  von  Person  zu  Person  ubertragbar 
ist. — Fast  jede  Poliomyelitis-Epidemie  setzt  sick  aus  grdsseren  und  klei- 
neren’  Herden  zusammen,  die  sich  unabhiingig  von  der  Dichte  der 
Bevolkerung  bilden.  Diese  Neigung  zur  Ilerdbildung  verwischt  sick 
leicht  bei  grosser  Morbiditiit  und  in  verkekrsreicken  Stiidten.  Zum  epi- 
deiniologischen  Studium  sind  Sammelforscbungen  und  Massenstatis- 
tiken  durck  schriftliche  Nachfragen  und  fliichtige  Besuclie  wenig 
geeignet ; muhsame  personliche  Nachforscbungen  an  Ort  und  Stelle 
durch  einen  auf  dem  Gebiete  der  Poliomyelitis  klinisch  und  epidemio- 
logisch  geschulten  Beobachter  sind  unerlasslich. 

8.  Die  sehr  haufigen  Gruppeninfektionen  beweisen  an  sich  keines- 
wegs eine  gegenseitige  Ansteckung  der  Kinder  , es  kann  auck  eine 
gleichzeitige  und  gemeinsame  lnfektionsquelle  vorliegen.  Eine  gegen- 
seitige Infektion  lasst  sich  nur  durch  Fiille  beweisen,  in  denen  die 
Kinder  nacheinander  und  zwar  ausserhalb  des  Spielraums  der  ublicben 
Incubationsdauer  erkranken. 

9.  An  dem  Vorkommen,  ja  an  der  Haufigkeit  einer  Einschleppung 
und  Weiterverbreitung  des  Leidens  durch  scheinbar  gesunde  und  er- 
wachsene  Zwisckenpersonen  sind  Zweifel,kaum  melir  mbglich.  DieEx- 
istenz  solcber  Virustrager  wurde  durch  Pettersson  und  seine  Mitar- 
beiter  experimented  bewiesen.  Abortive  Fiille  und  Virustriiger  sind  aber 
schon  deshalb,  weil  sie  unerkannt  bleiben,  und  sich  freier  in  der  Umge- 
bung  bewegen,  in  epidemiologischer  Hinsicht  gefiibrlicher  als  die  Polio- 
myelitiskranken  selbst.  Durch  eine  Reihe  lehrreicher  Beispiele  wird 
diese  Uebertragbarkeit  des  Leidens  durch  Virustrager,  durch  abortive 
Fiille,  sowie  durch  die  frisch  geliihmten  Kranken  illustriert. 

10.  Die  Beweiskraft  solcker  direkten  und  indirekten  lvontakte 
zwischen  den  Einzelfiillen  verliert  sich  leicht  bei  starker  Haufung  der 
Erkrankungen,  sowie  in  Orten  mit  lebhaftem  Personenverkehr.  Die 
giinstigsten  Beobachtungsbedingungen  sind  bei  kleineren  Epidemien 
in  dunnbevolkerten,  wenig  verkebrsreicben  Landbezirken  gegeben. 

1 1 . Die  geografische  Anordnung  der  Poliomyelitisfalle  gehdrt  gleich- 
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falls  zu  den  Beweisen  fur  die  direkte  oder  indirekte  Uebertragung 
des  Leidens  von  Person  zu  Person  (kontinuierliche  Weiterverbreitun- 
gen  der  Kinderlahmung  von  Ort  zu  Ort,  meisl  in  radiilrer  Riclitung ; 
Auftreten  von  Gruppeninfektionem,  besonders  in  Ilausern,  die  angros- 
sen  Landstrassen  oder  in  der  Nahevon  Eisenbahnstationen  liegen).  Fiir 
die  Tatsache  einer  Yiruseinschleppung  in  poliomyelitisfreie  Orte  gibt 
aucb  die  Berufsstatistik  der  primtir  oder  allein  befallenen  Familien 
wertvolle  Winke. 

12.  Die  posiliven  Nachweise  einer  Virusiibertragung  von  Person  zu 
Person  werden  durch  negative  Befunde,  vor  allem  am  Grosstadtmate- 
rial,  kaum  erschiittert ; andere  plausible  Uebertragungsweisen  wur- 
den  zudem  nicbt  gefunden.  Auch  das  sporadische  Yorkommen  des  Lei- 
dens in  seuchenfreien  Zeiten,  sowie  das  Ausbleiben  von  Krankenhaus- 
epidemien  und  von  Gruppeninfektionen  in  kinderreichen  Familien  sind 
keines  stichhaltigen  Griinde  gegen  die  Wickmann’sche  Lehre.  Gleiches 
beobachten  wir  bei  der  in  epidemiologiscber  Ilinsicht  nabe  verwandten 
Cerebrospinalmeningitis.  Auch  « Poliomyelitis-Infektion  » ist  keines- 
wegs  identisch  mit  « Poliomyelitis-Erkrankung  ».  Abortive  Fiille  ohne 
klinische  Riickenmarksbeteiligung  sind  hiiufiger  als  Lahmungsfalle. 
Die  Zahl  der  einfachen  Virustrager  entzieht  sich  noch  ganz  unserer 
Schatzung.  Das  Fehlen  von  Krankenhausepidemien  spricht  gegen  die 
Kontagiositat  des  Leidens  hochstens  unter  der  Voraussetzung,  dass  nicht 
nur  weitere  Lahmungen,  sondern  auch  Poliomyelitis-Infektionen  in 
Geslalt  abortiver  Falle  und  von  Yirustriigern  ausbleiben.  Das  Vorkom- 
men  von  Virustragern  in  der  Umgebung  von  Poliomyelitiskranken  ist 
jedoch  neuerdings  festgestellt.  (siehe  oben). 

13.  Ein  schwerwiegendes  Bedenken  gegen  die  vorherrschende  Be- 
deutung  der  Ivontagiositiit  liegt  in  der  auffiilligen  Bevorzugung  diinn- 
bevolkerter,  wenig  verkehrsreicher  und  landlicher  Bezirke  durch  Po- 
liomyelitis-Epidemien.  Bei  einer  Erkrankung,  die  von  Person  zu  Person 
iibertragbar  ist,  miisste  man  die  hochste  Morbiditilt  eher  dort  erwar- 
ten,  wo  der  regste  Verkehr  herrscht.  Ein  uns  noch  ganz  unbekanntes 
orlliches  « Etwas  » ist,  abgesehen  von  der  Uebertragbarkeit  des  Erre- 
gers,  zur  Erklarung  der  Epidemien  erforderlich.  Neben  einer  ortlichen 
kommt  auch  einer  personlichen  Predisposition  grosse  Bedeutung  zu. 
Besondere  Pradispositionen  von  allgemeinerer  Bedeutung  schaflen  Iah- 
reszeit  und  Lebensalter  (Bevorzugung  von  Sommer  und  Friihherbst, 
sowie  der  ersten  drei  Lebens  jahre).  — Im  Kindesalter  miissen  wir  mit 
einer  gesteigerten.  Transportmoglichkeit  des  Virus  von  den  Eingangs- 
pforten  aus  zum  Ruckenmark  rechnen. 
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14.  Die  spinale  Kinderlahmung  gehbrt  zu  jenen  akuten  Infektions- 
krankheiten,  die  Irnmunitat  hinterlassen.  Die  Predisposition  eines 
Landes  muss  sich  also  durch  Massenerkrankun  — gen  wenigstens  jahre- 
lang  — abschwiichen.  Auch  in  der  zweiten  grossen  schwedischen  Epi- 
demie  im  Jahre  1911  zeigte  es  sich,  dass  die  0 Jahre  zuvor  so  schwer 
keimgesuchten  Provinzen  fast  freiblieben,  wiihrend  umgekehrt  die  Mor- 
bidity in  jenen  Gegenden  am  grdssten  war,  wo  im  Jahre  1905  nur  ver 
inzelte  Fiille  auftraten.  Fur  die  relative  Immunity  alterer  Kinder 
und  Erwachsener  kann  die  Immunisierung  durch  fruhere  abortive  In- 
fektionen  mitverantwortlich  sein. 

15.  Die  einzelnen  Epidemien  unterscheiden  sich  nicht  allein  durch 
Morbidity  und  Mortality  ; auch  die  klinischen  Erscheinungsweisen 
zeigen  einen  bemerkenswerten  Wechseln  Es  liegen  jedoch  kaum  qua- 
litative Aenderungen  des  Krankheitsbildes  in  den  einzelnen  Provinzen 
und  Epidemien  vor  ; es  andert  sich  wohl  nur  das  quantitative  Mi- 
schungsverhaltniss  aller  jener  vielgestaltigen  Verlaufsformen,  die  man 
bei  jeder  grosseren  Epidemie  beobachtet.  Innerhalb  einer  befallenen 
Provinz  sicht  man  mitunter  den  gleichen  Wechsel  wie  bei  den  grossen 
Epidemien  ganzer  Lander  (unter  anderem  lokale  Gutartigkeit  oder 
Bosartigkeit  der  Infektion,  besonderer  Typus  der  Initialerscheinungen 
und  der  Spielarten  des  Leidens  in  einzelnen  ldeineren  Herden). 

16.  Zur  wirksamen  Seuchenbekampfung  sind  bessere  epidemiolo- 
gische  Unterlagen  dringend  erforderlich.  Die  \'oraussetzung  hierfur 
bilden  : eine  stiindige  und  allgemeine  gesetzliche  Anzeigepflicht  der  Kin- 
derlahmung  in  alien  auch  durch  sporadische  Falle  bedrohten  Staaten, 
sowie  eine  bessere  Schulung  der  Aerzte  in  der  Erkennung  der  vielgestal- 
tigen klinischen  Bilder  des  Leidens. 

Conclusions. 

Apres  une  periode  divertissement  pendant  laquelle  les  petites 

epidemies  se  rapprochent  de  plus  en  plus  depuis  le  commencement  de 
ce  siecle,  la  paralysie  infantile  semble  menacer  de  devenir  une  terrible 
epidemie  s’etendant  sur  une  grande  partie  de  l’Europe  etdunordde 
l’Amerique.  La  similitude  entre  cette  poliomyelite  « epidemique  » et  la 
forme  sporadique  anciennement  connue  peut  se  prouver  cliniquement, 
epid6miologiquement.,  patbologiquement,  anatomiquement  et  a l’aide 
du  serum. 

2.  — En  etudiant  les  formes  epidemiques,  on  a la  preuve  que  la  pa- 
ralysie, depuis  lipoque  ou  elle  est  consideree  comme  une  maladie  spe- 
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ciale,  a s£vi  a I’etat  sporadique  et  exceptionnellement  a l’etat  end4- 
mique. 

3.  — G’est  par  Ies  voies  aeriennes  sup^rieures  et  par  les  voies  digestives 
que  penfetre  le  virus  , et  en  meme  temps  c’est  par  la  aussi  qu’il  s’eli- 
mine. 

Le  virus  est  contenu  en  particulier  dans  les  crachats  et  dans  les  selles 
des  personnes  infectees.  C’est  pourquoi  ces  secretions  constituent  les 
sources  d’infection  les  plus  importantes.  On  ignore  encore  par  quels 
moyens  ce  virus  se  transporte  des  sujets  malades  aux  sujets  sains  pre- 
disposes a la  maladie. 

4.  — Tout  ce  que  1’on  peutdire,  c’est  que  les  eaux  de  boisson,  les  ali- 
ment et  en  particulier  le  lait,  jouent  un  r61e  assez  efface. 

5.  — Par  contre  les  observations  epidemiques  et  experimentales  ont 

demontre  la  possibilite  de  la  contagion  indirecte  par  les  poussieres,  la 
boue,  et  aussi  par  des  objets  provenant  de  malades  morts  : vetements, 
souliers.  Ceci  prouve  la  necessite  qu’il  y a de  pratiquer  des  desinfections 
serieuses.a  la  suite  de  la  poliomyeiite  ; les  vapeurs  de  formaldehyde  sont 
capables  de  detruire  le  virus.  • 

6.  — II  y a de  nombreuses  analogies  entre  la  poliomyeiite  et  la 
rage.  On  peut  meme  se  demander  si  les  animaux  ne  peuvent  pas 
transporter  la  maladie.  II  n’est  pas  rare  d’observer,  pendant  les  epide- 
mics de  poliomyeiite,  une  mortalite  eievee  cbez  les  animaux  domesti- 
ques  avec  des  paralysies  spinales.  Cependant  cette  coincidence  de 
mortalite  cbez  les  animaux  n’est  pas  toujours  de  regie,  bien  qu’il  y ait 
chez  les  animaux  des  maladies  analogues  a la  poliomyeiite  en  particu- 
lier chez  les  chevaux. 

Dans  tous  les  cas,  on  peut  songer  que  la  diffusion  de  la  maladie  peut 
etre  effectuee  par  les  grands  animaux,  sans  qu’il  soit  besoin  d’une 
inoculation  comme  pour  la  rage. 

II  n’y  a pas  a tenir  compte,  comme  porteurs  de  germes,  des  puces, 
des  punaises  et  des  poux. 

A la  rigueur  on  peut  admettre  la  transmission  de  la  maladie  par 
les  mouches,  en  particulier  par  le  slomoxys  calcitrans , qui  est  un  mous- 
tique  commun. 

Cependant,  contre  la  theorie  de  contagion  par  les  mouches,  on  peut 
invoquer  l’existence  des  epidemies  d’automne  et  d’hiver,  et  le  transport 
certain  de  la  maladie  par  des  porteurs  de  germes  k des  distances  de 
plusieurs  lieues.  Dans  tous  les  cas.il  ne  peut  etre  question  que  du  trans- 
port m6camque  d’un  virus  provenant  de  secretions  infectees  et  en  au- 
cune  faQon  d’une  infection  primaire  des  mouches  & la  suite  de  la  pi- 
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qure  d’un  enl'ant  malade  ou  d’une  transformation  biologique  du  virus 
dans  le  corps  de  l’insecte. 

7.  — En  (Hudiant  avec  soin  quelques  epidemies,  on  est  forc6  d’ad- 
mettre  rhypotbese  de  Wickrnann  que  la  paralysie  infantile  est  une 
maladie  contagieuse  qui  se  transmet  de  personne  en  personne.  Toutes 
les  epidemies  de  poliomyelite  se  caracterisent  en  effet  par  des  foyers 
plusoumoins  importants  qui  se  developpent  en  rapport  avec  la  den- 
site  de  la  population  . Cette  tendance  a la  formation  de  foyers  epide- 
miques  est  moins  nette  dans  les  cas  ou  il  y a une  forte  morbidity,  et 
dans  les  vi  1 les  ou  la  population  se  renouvelle  souvent.  Pour  6tudier 
l’epidemiologie  de  cetle  maladie,  il  vaut  mieux  que  l’enquete  soit  con- 
duite  en  temps  et  lieu  convenables  par  un  observateur  bien  au  conrant 
des  particularity  cliniques  et  epidemiologiques  de  la  poliomyelite  ; 
il  ne  faut  pas  se  contenter  de  recherclies  sommaires  ou  de  statistiques 
globales  provenant  d’informations  par  correspondance  et  d’une  obser- 
vation insuffisante. 

8.  — L’existence  de  nombreux  cas  simultanes  n’est  pas  une  preuve 
certaine  d&  la  contagion  d’enfant  a enfant,  car  il  peut  exister  dans  le 
meme  temps  un  foyer  commun  d’infection.  On  ne  peut  avoir  la  preuve 
de  I’infection  directe  que  dans  les  cas  ou  les  enfants  tombent  malades 
les  uns  apres  les  autres  et  juste  k l’expiration  du  terme  babituel  de 
l’incubation. 

9.  — II  n’y  a plus  guere  de  doute  possible  sur  l’existence  et  mkme 
sur  la  frequence  de  la  transmission  et  de  la  propagation  de  la  maladie 
par  des  adultes  sains  en  apparence.  L'existence  de  ces  porteurs  de  virus 
a ele  prouvee  experimentalement  par  Petterson  et  ses  collaborateurs. 

Ces  porteurs  de  virus  et  les  sujets  ayant  des  formes  abortives  sont, 
au  point  de  vue  epidemiologique,  beaucoup  plus  dangereux  que  les 
malades  eux-mkmes,  precisement  parce  qu’ils  sont  m^connus  et  circulent 
librement. 

On  peut  citer  des  exemples  nombreux  et  instructifs  de  contagion  par 
porteurs  de  virus,  par  des  malades  a formes  abortives  et  par  des  sujets 
n’ayant  pas  depasse  le  premier  stade  de  la  maladie. 

10.  — 11  est  difficile  de  faire  la  preuve  de  la  contagion  par  contact 
direct  ou  indirect  lorsqu’d  y a quantite  de  malades  ou  que  la  maladie 
sevit  dans  des  milieux  de  circulation  humaine  intensive.  Les  meilleures 
conditions  pour  observer  la  contagion  se  rencontrent  dans  les  petites 
Epidemies  qui  s£vissent  a la  campagne  dans  un  milieu  peu  peuple  ou  il 
y a peu  de  circulation  de  personnes. 

11.  — La  disposition  gik)graphique  des  cas  peut  £tre  une  preuve  en 
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faveur  du  transport  direct  ou  indirect  de  la  maladie  de  personne  a per- 
sonne,  par  exemple  quand  on  peut  suivre  la  propagation  de  la  paralysie 
infantile  d’un  lieu  a un  autre  et  la  plupart  du  temps  par  foyers  irradiiis  : 
c’est  ainsi  qu’on  peut  suivre  l’apparition  de  foyers  infectieux  dans  des 
maisons  situees  sur  les  routes  de  grandes  communications  ou  dans  les 
environs  des  gares  de  chemins  de  fer.  Enlin  pour  se  rendre  compte  des 
conditions  de  transport  du  virus  dans  un  endroit  jusque-la  non  conta- 
mine,  il  est  du  plus  grand  intent  de  tenir  compte  de  la  profession  des 
families  dans  lesquelles  les  premiers  cas  se  sont  manifestos,  ou  qui  ont 
ete  seules  atteintes. 

12.  - Le  fait  que,  surtout  dans  les  grandes  villes,  on  n’a  pas  pu  de- 
couvrir  les  porteurs  de  virus  ne  prouve  rien  contre  1’bypothfese  du  trans- 
port morbide  de  personne  a personne.  D’ailleurs  on  n’a  pas  decouvert 
d’autre  mode  plausible  de  contamination  dans  ces  cas. 

D’autre  part,  l’apparition  sporadique  de  la  maladie  en  dehors  de  loute 
epidemic,  non  plus  que  l’absence  d’Opidemie  dans  les  hbpitaux  ou  de 
foyers  d’infection  dans  les  families  nombreuses,  toutes  ces  conditions 
ne  peuvent  6tre  considOrees  comme  des  arguments  serieux  a opposer & 
la  theorie  de  Wick  man. 

Nous  observons  des  faits  identiques  dans  la  meningite  cerebro-spi- 
nale,  qui  se  rapproche  de  la  poliomyOlite  au  point  de  vue  epidemio- 
logique.  D’ailleurs  il  ne  faut  pas  confondre  « l’infection  par  la  polio- 
myelite  » avec  la  « maladie  dite  poliomvelite  ».  Les  cas  abortifs,  sans 
manifestations  cliniques  d’origine  medullaire,  sont  beaucoup  plus 
frequents  que  les  cas  avec  paralysie  ; et  le  nombre  des  simples  porteurs 
de  virus  ecbappe  jusqu’i  present  a notre  appreciation. 

L’absence  d'epidOmie  dans  les  hbpitaux  ne  pourrait  a la  rigueur  Otre 
invoquee  contre  la  non  contagiosite  de  la  maladie  qu’a  la  condition  que 
l’on  puisse  demontrer  l’absence  de  paralysies  tardives  ou  de  cas  abortifs 
de  poliomyelites,  ou  qu’il  n’existat  pas  dans  ce  milieu  de  porteurs  de 
germes.  Or  l’existence  de  porteurs  de  virus  dans  l’entourage  des  malades 
atteints  de  poliomy^lite  est  absolument  certaine. 

13.  — Il  y a cependant  un  argument  de  grand  poids  contre  l’importance 
de  la  contagion  : c’est  la  predilection  marquee  qu’ont  les  epidemies 
de  poliomyelite  a se  d^velopper  dans  les  campagnes  peu  peuplees  et 
sans  grand  mouvement  de  population. 

Dans  une  maladie  qui  se  transmet  de  personne  a personne,  on  devrait 
plutot  s’attendre  a rencontrer  la  morbidite  la  plus  61evee  dans  les  cen- 
tres de  circulation  intensive.  II  faut  done  reconnaltre  de  toute  neces- 
site  qu’il  existe  un  « je  ne  sais  quoi  » local , completement  inconnu, 
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indispensable  h 1’apparition  de  l’Spidemie  pour  en  determiner  I’appa- 
rition  en  dehors  mfime  des  conditions  de  diffusibilit6  du  poison.  En 
dehors  de  ces  influences  de  localisation,  la  predisposition  personnels 
tient  certainement  aussi  une  place  importante.  L’Age  du  malade  et 
la  saison  de  l’ann^e  constituent  les  principals  predispositions.  L’epide- 
mie  atteint  en  effet  plut6t  les  enfants  au-dessous  de  3 ans  et  sevit  de 
preference  en  <He  et  au  commencement  de  l’automne.  C’est  surtout  chez 
les  enfants  qu'il  faut  craindre  une  infection  rapide. 

La  paralysie  infantile  a la  suite  de  ses  pouss^es  infectieuses, 
laisse  une  p^riode  d immunity.  11  en  resulte  que  la  predisposition  d un 
pays  par  le  fait  memed’avoir  eu  beaucoup  de  malades  s’attenue  forc6- 
ment  dans  1’annee  qui  suit  l’epidemie. 

Ainsi  il  s’est  trouve  que,  dans  la  deuxieme  grande  epidemie  qui  a 
sevi  en  Suede  en  1911,  les  provinces  qui  avaient  6te  les  plus  atteintes 
6 ans  auparavant  restferent  presque  indemnes,  tandis  qu’au  contraire 
la  morbidity  fut  tres  elevee  dans  celles  qui  n’avaient  compte  que  quel- 
ques  cas  en  1 905. 

Quant  a l’immuniS  des  enfants  plus  c\g6s  et  des  adultes,  elle  est  pro- 
bablement  due  a des  cas  anterieurs  d'infection  abortive. 

15.  — Les  differentes  Epidemies  nese  differencient  pas  seulement  par 
la  morbidity  et  par  la  mortalite,  mais  aussi  par  les  manifestations  mor- 
bides  qui  varient  d’une  epidemie  a l’autre.  Cependant  dans  chaque 
6pidemie  et  dans  les  differents  lieux  oil  elle  sevit,  les  formes  morbides 
restent  assez  fixes.  Ce  qui  varie,  c’est  la  proportion  des  formes  variees 
qu’on  peut  oberver  dans  les  grandes  epidemies.  Dans  les  localites 
frappees,  on  peut  observer  les  memes  formes  que  celles  qu’on  voit 
dans  les  grandes  epidemies  qui  s’etendent  sur  tout  un  pays  : par 
exemple  b6nignit6  ou  gravite  de  la  maladie,  types  initiaux,  disse- 
mination de  la  maladie  en  petits  foyers  separes. 

II  n’existe  cependant  que  peu  de  differences  qualitatives  entre  l’aspect 
clinique  de  la  maladie  dans  les  diverses  provinces  et  dans  des  epidemies 
differentes.  Ce  qui  varie,  c’est  la  proportion  quantitative  des  diverses 
formes  d evolution  que  Ton  peut  observer  dans  toute  grande  epidemie. 
C'est  ainsi  que  dans  une  meme  province,  on  observe  dans  chaque  petit 
foyer  un  type  de  maladie  special, qui  se  caracterise  tantbt  par  son  mode 
de  debut,  tantotparson  evolution  ; ces  differences  tiennent  entre  autres 
causes  a la  benignite  ou  a la  malignite  plus  ou  moins  grande  de  l'in- 
fection. 

16.  — Pour  combattre  avec  fruit  une  epidemie  il  faudrait  avoir  des 
connaissances  6pidemiologiques  plus  completes  que  celles  que  nous 
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avons  ; en  premier  lieu  ilserait  a souhaiterque  tous  les  etats  menaces 
exigeassent  une  declaration  legale  de  tous  les  cas  de  paralysie  infantile, 
m6me  des  cas  abortifs  ; il  faudrait  aussi  que  les  medecins  fussent  mieux 
instruits  des  manifestations  cliniques  si  varices  de  la  maladie. 

II 

Die  Fruhstadien  der  epidemischen  Kinderlsehmung. 

Von  Professor  Eduard  Muller  (Marburg). 

M.  H.  ! Die  erschreckende  Kunde,  dass  die  sog.  spinale  Kin- 
derliihmung  seit  Anfang  dieses  Jahrhunderts  als  schwere  Seuche  ausge- 
debnte  Liinderstrecken  Europas  und  Nordamerikas  heirnsucht  und 
Tausende  von  Kindern  aus  voller  Gesundheit  heraus  zu  Kriippeln 
macht,  hat  einen  geradezu  internationalen  Weltbewerb  in  der  Erfor- 
schung  dieser  von  Eltern  und  Aerzten  gleich  gefiirchteten  Erkrankung 
hervorgerufen  Die  wichtigsten  Ergebnisse  der  allseitigen  wissenschaft- 
lichen  Bemiihungen  liegen  zwar  in  erster  Linie  auf  experimentell- 
pathologischem  Gebiete  ; es  hat  sich  aber  auch  die  Kenntniss  des 
Symptomenbildes  wesentlich  erweitert.  Das  Endstadium  des  Leidens, 
die  schlafl'e  atrophische  Spinallahmung,  war  zur  Geniige  bekannt  ; 
den  genaueren  Entwurf  des  vielgestaltigen  Friihbildes  verdanken  wir 
jedocb  der  neuesten  Zeit,  vor  allem  den  grundlegenden  Arbeiten  Medins 
und  Hickmans. 

M.  H.  Das,  was  wir  als  spinale  Kinderlahmung  zu  bezeichnen  pfle- 
gen,  ist  nur  das  praktisch  wichtigste  Endprodukt  einer  akuten  spezi- 
fischen  Infektionslcrankheit.  Wir  miissen  also  von  vornherein  einc 
bestimmte  Incubationsdauer  und  ei nefieberhafle  Krankheitsenlwicklun g 
erwarten.  Diese  Incubationsdauer  scheint  beim  Menschen,  ebenso  wie 
im  Affenexperiment,  erheblich  zu  schwanken.  Man  schatzte  sie  in 
Schweden  auf  1-4,  in  New-York  auf  3 Tage  und  weniger  (hochstens 
aber  8),  und  in  Oesterreich  auf  eine  noch  etwas  langere  Dauer.  In  der 
Provinz  Hessen-Nassau  betrug  sie  ini  Einldang  mit  den  tierexperi- 
mentellen  Erfahrungen  Romers  am  gleichen  menschlichen  Ausgangs 
material  durchschnittlich  etwa  eine  Woche.  Wie  dem  auch  sei  — 
die  Incubationsdauer  wechselt  nach  Epidemie,  Einzelherd  und  Indivi- 
duum  ; ihr  Minimum  kann  1-2  Tage  betragen,  ihr  Maximum  scheint 
aber  nur  ausnahmsweise  iiber  andertbalb  Wochen  hinauszugehen. 
Grobere  klinische  Storungen  bestehen  wiihrend  dieser  Zeit  nicbt. 
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Das  akut  einseizende  Fruhsladium,  das  auf  die  Incubation  folgt,  Iiisst 
sicli  wo  hi  in  2 Phasen  teilen  : in  die  prtipttr  a lytx  sc  hen  fieberhaften  Vor- 
Idufererscheinungen  und  die  Periode  Her  L&hmungsentwicklung . Die 
wechselnden  Erscheinungsweisen  dieser  fieberhaften  Prodromalien 
werden  am  besten  durcb  eine  scbematische  Gruppierung  verstiindlich. 
W ir  kbnnen  praparalylische  fieberha  fie  Allgemeinerscheinungen  mil 
und  ohne  hervorstechende  Lo/caler/crankungen  unterscheiden.  Sind 
solcbe  Lokalerlcrankungen  vorhanden,  so  bestehen  sie  entweder  in 
Slcirungen  der  Almungsorgane , wie  Angina,  Schnupfen,  Bronchitis 
Oder  in  Storungen  des  Magen-Darmhanals.  z.  B.  einer  akulen  Enteritis 
oder  endlich  in  dem  bekannten  Syrnplomenkomplex  der  Meningitis. 

Enter  den  praparalytiscben  Allgemeinerscheinungen  interessiert  vor 
allem  das  Fieber.  Es  ist  eine  fast  regelmassige  Begleiterscheinung  der 
ersten  Krankheitstage  ; Fieberhohe  und  Fiebertypus  wecbseln  jedoch. 
Sind  die  Temperatursteigerungen  nur  miissig  und  fliichtig  oder  eilen 
sie  tagelang  den  alarmierenden  Lahmungen  voraus,  so  werden  sie  im 
friihen  Kindesalter  gewohnlich  iibersehen.  Meist  besteht  ein  ein-bis 
mehrtiigiges  Fieber  von  38,3-39,5°  Celsius.  Sein  Verlauf  ist  bald  rriehr 
remittierend  bald  mehr  kontinuierlich.  Der  Abfall  kann  lytiscb  und 
kritisch  sein  ; es  gibt  Fieberrecrudescenzen,  namentlich  beim  Lah- 
mungsbeginn  und  Fieberrezidive  (Demonslrationen  von  Kurven).  Selbst 
bei  rascbem,  hohem  Anstieg  auf  40°  Celsius  und  dariiber  fehlen  in  der 
Regel  Scbuttelfroste  und  allgemeine  Konvulsionen.  Fiirdiese  Tempera  - 
tursteigerung  ist  oft  weniger  die  cerebro-spinale  Erkrankung  ansich 
als  die  Friihbeteiligung  des  Respirations  und-Darmtractus  verantwort- 
licli.  Die  Fieberhohe  gibt  schon  deshalb  keinen  Maasstab  fiir  die 
Schwere  der  spiiteren  nervosen  Ausfallserscbeinungenab.  Ein  totlicher- 
Ausgang  mit  Bulbarbeteiligung  geht  z.  B.  haufiger  mit  einem  Fieber- 
abfall  als  mit  einem  neuen  Anstieg  einher.  Die  begleitende  Pulsbe- 
schleunigung  ist  oft  viel  starker  als  der  Fieberhohe  entspricht  und  die 
hohe  Almungsfrec/uenz  ist  nicht  immer  eine  einfache  Folge  der  Tempe- 
ratursteigerung,  Manchmal  ist  sie  durch  Paresen  der  Atmungsmusku- 
latur  und  durch  die  Initialerkrankungen  des  Respirations  apparates 
bedingt. 

Unter  den  praparalytischen  fieberhaften  Lo/calerkrankungeri  istzu- 
nachst  die  Beteiligung  der  Respiralionsorgane  zu  nennen.  Sie  aussert 
sich  bald  in  einem  hartniickigen  Schnupfen,  der  mit  dem  Auftreten  der 
Lahmungen  rasch  verscbwinden  kann,  bald  in  einer  anfanglichen 
Angina,  in  wieder  anderen  Fallen  in  einer  friikzeitig  einsetzenden 
Bronchitis  und  manchmal  sogar  im  praparalystischen  wohl  durch 
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Mischinfektionen  bedingten  Pneumomen.  Konjunctivitis  mit  Licbl- 
scheu  ist  gleickfalls  beobachtet. 

Die  zweite  praparalytische  Lokalerkrankung  innerer  Organe  betrittt 
den  Digestionsapparat.  Alcute  Magen-Darmstorungen  konnen  das  Fie- 
berstadium  derart  beherrschen,  dass  man  die  Kinderlahmung  gradezu 
als  eine  ruhrartige  Infektionskrankeit  bezeicknet  und  sogar  an  atiolo- 
gische  Reziehungen  zum  Typhus  abdominalis  gedacht  bat.  Die  Durch- 
fiille  konnen  mit  starken  Leibschmerzen  einhergehen  und  die  mitunter 
ubelriechenden  Sluhle  « Blut  »,  « Eiler  »,  « Scbleim  » entbalten.  Eine 
scbwere  Enteritis  follicularis  kann  die  anatomiscbe  Grundlage  sein. 
Die  Darmbeteiligung  kann  sick  anderseits  auch  in  harlnackiger  Ver- 
stopfung  aussern.  Ibre  Ursacbe  ist  verschieden.  Starke  Schweisse  mit 
grossem  Wasserverlust  durch  die  Haut,  die  Bettruhe  und  verminderte 
Nahrungsaufnahme,  vor  allem  aber  die  spinale  Funktionsstcirung  der 
Darmmuskulatur  spielen  eine  Rolle.  Seltener  und  fliicktiger  als  Darm- 
stdrungen  sind  grdbere  Magenerscheinungen.  Erbrechen  tritt  z.  B. 
meist  nur  am  ersten  Tage  auf.  Es  ist  aucb  keineswegs  immer  die  Folge 
einer  anatomiscb  nachweisbaren  Gastritis  ; es  kann  einfach  ein  menin- 
geales  Reiz  oder  tieberbaftes  Allgemeinsymptom  sein.  Die  sichere  kli- 
niscke  Unterscheidung  zwischen  primar-nervosen,  allgemein-febrilen 
und  initialen  organischen,  d.  b.  durch  eine  anatomischeGastro-anteri- 
tisverursacbten  Magen-Darmstorungen  ist  im  Fieberstadium  derepide- 
mischen  Poliomyelitis  iiberbaupt  sehr  schwierig.  Von  Interesse  ist  die 
gelegentliche  Stomatitis  mit  Speicbelfluss.  Sie  ist  sokon  von  Heine  bes- 
chrieben  und  sie  erklart  den  alten  Glauben  an  die  ursacbliche  Bedeulung 
der  « erschwerten  Zahnung  » fur  die  Entstebung  der  Kinderlahmung. 
Auf  die  biiufige  A ppetitlosigkeit  im  Stadium  febrile  und  auf  das  starke 
durch  Fieber  und  Schwitzen  bedingte  Durstgefiikl,  sowie  auf  den  Zun- 
genbelag  geniigt  wokl  ein  kurzer  Hinweis. 

M H.  Viellacb  verbirgt  sich  die  beginnende  Poliomyelitis  unter  dem 
bekannten  Symplomenbitd  einer  Enlzundung  der  Hirn-Rucken- 
markshaute.  Unter  auffalliger  Sc.hdfrigkeit  am  Tage  und  grosser 
Unruhe  in  der  IVachl  (mit  baufigem  Sc/ireieri,  « Phanlasieren  » und 
verschiedenartigen  Sponlanzuckungen  der  Exlremildlen),  unter  Kopf- 
weh,  Zahneknirsben  und  Augenverdreben  kommt  es  oft  zu  schmerzhaf- 
ler  Wirbelsdulen- und  Nackensteifigkeil.  Sie  kann  sich  mit  vertebraler 
Druckempfindlickkeit,  mit  Hyperastkesie  (namentlich  bei  passiven 
Wirbelsiiulenbewegungen)  und  mit  Gliederschmerzen  vergesellscbaften. 
Trotz  alledem  wird  der  Geubtediesen  Meningismusauch  ohneLumbal- 
punktion  nur  ausnabmsweise  mit  tuberkuliiser,  epidemiscber  oder 
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banal-eitriger  Genickstarre  verwechseln.  Eine  hochgradige  Wirbel- 
saulen-und-Nackensteifigkeit  ist  namlich  ungewohnlich  und  bei  dem 
Opisthotonus  liegt  vielfach  sogar  kein  Hineinbohren  des  Kdpfcbens  in 
die  Kissen,  sondern  ein  schlaffes  nach  hinten  Sinken  infolge  hypoto- 
nischerParesen  der  Nackenmuskulatur  vor  (Pseudo-Opisthotonus). Viel- 
fach ist  die  \\  irbelsaule  bei  alien  Bewegungen  zwar  ungemein  schmerz- 
haft,  aber  krankhaft  schlaff , nicht  steif.  Auch  ein  ausgepriigtes 
lvernigsches  Symptom  lindet  man,  falls  man  sich  durch  die  llyperiis- 
thesie  nicht  tauschen  Itisst,  nur  selten.  Viel  sicherere  Unterscheidungs- 
merkmale  gibt  allerdings — von  dem  Ausfall  der  Lumbalpunktion  und 
dem  stets  normalen  Augenhintergrund  abgesehen — das  Verhalten  von 
Psyche  und  Kopfschmerzen.  Tiefere  Bewusstseinslriibungen  sind  bei 
der  Poliomyelitis  ungewohnlich  ; selbst  in  letalen  Fallen  bleibt  das 
Sensorium  meist  bis  zum  Tode  merkwiirdig  klar.  Es  besteht  nur  gerne 
eine  iingslliche  Unruhe,  sowie  eine  Verdriesslichkeit  und  Weinerlichkei- 
der  kleinen  Patienten-grossenteils  infolge  der  sensiblen  Reizerschei- 
nungen  im  Krankheitsbeginn.  Auch  die  Kopfschmerzen  sind  fast  nie- 
mals  so  hartnackig  und  qualend  wie  bei  echter  Meningitis. 

Der  iibrige  Organbefund  ist  im  praparalytischen  Stadium  meist 
negativ.Es  kommt-wohl  durch  Mischinfektion  mit  dem  Pneumokokkus- 
mitunter  zu  friihzeiligen  Pneumonien,  zu  Milztumoren  von  miissiger 
Grosse,  zu  tliichtigen  und  gutartigen  Albuminurien  und  geringfiigigen 
Lymphdriisenschwellungen.  Recht  hilulig  sind  jedoch  Hauteruptionen 
verschiedener  Art.  Oft  handelt  es  sich  um  Schweissexantheme  infolge 
der  allgemeinen  Hyperidrosis.  Manchmal  liegt  ein  typischer  Herpes 
zoster  von  vvechselndem  Sitze  vor.  Es  scheint  sogar,  dass  es  neben  dem 
symplomalischen  Herpes  zoster,  der  durch  verschiedenartige  Ursachen, 
wie  Kompressionen  und  Verletzungen  der  Spinalganglien  entsteht, 
eine  idiopathische  Form  zu  geben,  die  atiologisch  der  Poliomyelitis 
nahe  steht.  Darauf  deuten  u.  a.  Aehnlichkeiten  des  histologischen 
Spinalganglienbildes,  die  gelegentlichen  Haufungen  von  Herpes-zoster- 
fallen  wahrend  Poliomyelitisepidemien  und  nicht  zuletzt  auch  der 
Ausfall  der  Serodiagnose  hin  (1).  Abgesehen  vom  Herpes  zoster  kom- 
men  auch  bei  unkomplizierter  Poliomyelitis  scharlach- und  masern- 
ahnliche  Spdlexantheme  vor.  Sie  diirfen  nicht  mit  Hautrotungen 
durch  spinale  Vasomotorenparesen  und  mit  medikamentosen  Efflores- 
cefizen  verwechselt  werden  ; sie  konnen  sogar  zur  Fehldiagnose  eines 

(1)  Genaueres  Studium  der  iiliologischen  Beziehungen  zwisehen  idiopaltischem 
Herpes  zoster  und  epidemischer  Poliomyelitis  istdringend  wiinschens  wert  (Mog- 
bichkeit  der  Immunisierung  gegen  Kinderliihnung  durch  Herpes  zoster)? 
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Scharlachs  Anlass  geben  und  im  Reparationsstadium  mit  larnellbsen 
Abschuppnngen  einhergehen. 

Die  Vielgesialligkeit  dieser  fieberhaften  Vorlaufererscheinungen 
bedingt  natiirlich  eine  weitgehende  symptomatologische  Annaherung 
an  die  verschiedenartigsten  akuten  Erkrankungen  des  Kindesalters. 
Im  Rahmen  der  wecbselnden  Erscbeiungsweisen  kehren  aber  trotzdem 
gewisse  Ivardinalerscbeinungen  wieder,  die  von  vornherein  den  Ver- 
dacht  auf  beginnende  Kinderlahmung  wachrufen  und  schon  im  priipa- 
ralytischen  Stadium  eine  richtige  Wabrseheinlicbkeitsdiagnose  gestat- 
ten  kbnnen  Diese  Karclinalerscheinungen  des  Fruhstadiums  sind  : eine 
ungemein  hiiufige  und  gradezu  patbognomonische  Hgperdthesie.  eine 
auflallige,  wohl  spinal  bedingte  Neigung  zum  Schwilzen  trotz  Fieber 
und  Durcbfalle  und  schliesslicb  das  Ergebniss  der  Lumbalpunktion. 
Nicht  immerfinden  sicb diese  Kardinalerscheinungen  vereint ; siekonnen 
in  vereinzelten  Fallen  sogar  insgesammt  fehlen.  Es  gibt  eben  aucb  bier 
keine  Regeln  ohne  Ausnabmen  ! 

Yon  der  grossen  Haufigkeit  und  klinischen  Bedeutung  der  oft  recht 
lliiehtigen  Hyper  as  ihesie  kann  man  sicb  nur  durcb  friihzeitige,  einge- 
hende  Untersuchung  der  Kinder  oder  zumindest  durch  sebr  sorgfiiltige 
Anamnesen  iiberzeugen.  Das  klinische  B i Id  dieser  Ueberempfindlicbkeit 
ist  ganz  charakteristiscb.  Viele  Kinder  schreien  schon  bei  der  scho- 
nendsten  Untersuchung  und  beim  leisesten  Anfassen  durcb  die  Mutter  ; 
manche  halten  aus  Angst  vor  der  Beriibrung  3ie  Bettdecke  fest  oder 
rufen  « fass  mich  niclit  an.  Mit  dieser  Haulhgperiislhesie  gebt  gerne 
eine  grosse  Schmerzhafligke.il  bei passiven  Bewegungen , namentlich  in 
der  Wirbelsiiule,  einher,  Viele  Kinder  schreien  uud  wimmern,  « die 
Mutter  mag  sie  anfassen,  vvie  sie  will,  » « man  mag  sie  legen  und  he- 
ben,  Avie  man  will  ».Das  Sympton  kommt  zwar  aucb  bei  echter  Menin- 
gitis vor  ; im  Gegensatz  hierzu  pflegt  es  aber  bei  der  Kinderlahmung 
mit  freiem  Sensorium  einherzugehen  und  deshalb  scharfer  hervorzutre- 
ten.  Es  macht  sich  sogar  vielfach  schon  geltend,  ehe  man  das  hyperas- 
thesische  Kind  beruhrt  hat  ! Die  kleinen  Patienten  kennen  eben  ihre 
Hyperiisthesie  ; sie  schreien  mitunter  schon,  wenn  sie  merken,  dasssie 
aufgesetzt  oder  aus  dem  Bett  kerausgenommen  werden  sollen.  Fast 
charakteristischer  nocli  als  die  allgemeine  Hyperasthesie  ist  die  um- 
schriebene.  Aucb  der  Ungeiibte  merkt  dann,  dass  die  Ueberemgfindli- 
chkeil  bei  frischer  Poliomyelitis  nicht  psychologist 7/,  sonclern  neurolo- 
gisch , d.h.  durch  die  spinale  Meningitis  oder  durch  die  Erkrankung  der 
grauen  Riickenmarkssubstanz  selbst  bedingt  ist.  Wenn  eine  um- 
schriebene  Hyperiisthesie  nur  auf  dem  Rumpf,  auf  die  unteren  oder 
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oberen  Gxtremitaten  odergar  nur  auf  Exlremitiitenlcile  beschranktist, 
drohen  schwerwiegende  Fehldiagnosen.  Bei  einem  kleinen  Miidchen 
nut  den  milialen  Barmsymptoynen  dor  Poliomyelitis  und  einer  iiyper- 
asthesie  des  Abdomens  wurde  z.  B.  die  Diagnose  einer  akuten  Appen- 
dicitis gestellt  ; in  einem  anderen  Fall  mit  Ilyperasthesie  der  Schulter- 
gegend  die  Diagnose  einer  Schultergelenksluxation  ! Die  Verwecbslung 
einer  fnschen  Poliomyelitis  mit  Gelenkrheumatismus,  Coxitis  oder  gar 
mit  Frakturen  ist  im  priiparalytischen,  aber  hyperaslhesischen  Sta- 
dium keine  Seltenbeit. 

M.  II.  Mancbmal  treten  an  Stelle  dieser  Ilyperasthesie  spontane 
Schmerzen  in  den  Vordergrund.  Siesind  mit  Vorliebe  in  den  Reinen  lo- 
calisiert  und  nicht  selten  mit  inlensiver  Druchemfindlichkeiet  von 
Mus ke In  und  N erven  vergesellschaftet.  Yon  symptomatologischen 
Standpunkt  aus  liegt  also  ein  « potyneunlischer  Typus  » des  Leidens- 
vor  ; befallt  er  Erwachsene,  wird  er  leicht  nut  echler  Polyneuritis  ver- 
wechselt. 

M.  H.  Das  Verhalten  der  Hirn-Ruckenmarksflussigkeit  ist  fur  die 
rechtzeitige  Abgrenzung  der  unter  « Meningismus  » beginnenden  Po- 
liomyelitis voneckter,  tuberkulijser  oder  eitriger  Genickstarre  gera- 
dezu  ausschlaggebend.  Die  Lumbalpunklion  ergibtinder  Regel  Druck- 
steigerung  und  Mengenzunahme,  gleichzeitig  aber  Klarheit  und  mikros- 
kopisch-bakteriologische  Slerilitiit  der  Hirn-Riickenmarksfliissigkeit. 
Cytologisch  zeigt  sich  gerne  eine  massige  Lymphocytose  und  cbemisch 
eine  Zunahme  des  Eiweissgehaltes.  A lie  Licjuorveranderungen  sind  am 
deutlichsten  im  praparalytischen  Stadium. 

M.  II.  Wabrend  der  fieberhaften  Prodromalien  besteht  hclufig  eine 
deutliche  Leukopenia  ; mitunterkommen  jedoch-vielleicbt  unterdemEin- 
fluss  von  Miscbinfektionen-und  in  mancken,  namentlich  amerikanis- 
chen  Epidemien  aucb  Leukocylosen  vor.Trotz  alledem  lasstsich  vielleicbt 
sagen,  dass  das  Fehlen  einer  slarkeren  Leukoeytose  oder  gar  der  posi- 
tive Nackweis  einer  Leukopenie  ev.  mit  relative!’  Lymphocytose  und 
Eosinophilie  bei  verdachtigen  fieberhaften  Ekrankungen  des  Kindesal- 
ters,  die  nicht  als  Typhus  abdominalis,  Masern  oder  Tuberkulose  zu 
deuten  sind,  im  Rahmen  der  ubrigen  klinischen  Erscheinungen  fur 
epidemische  Kinderlabmung  in  die  Wagschale  fallen. 

M.  H.  Zu  diesen  Kardinalerscheinungen  des  Friihstadiums  treten 
noch  allgemein-diagnolische  Gesichtspunkle , vor  allemdie  Berucksich- 
lignng  des  Prcidilektionsalters  der  epidemischen  Poliomyelitis  (also  der 
ersten  drei  Lebensjahre).  Nicht  minder  wichtig  ist  die  diagnoslisc/ic 
Hegel , bei  jeder  iiliologisck  unklaren,  akut-fieberkaften  Erltrankung 
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des  Kindesalters  aucli  an  die  Mdglichkeit  einer  frischen  Poliomyeliti 
zu  denken,  auf  diegescliilderten  K ardinalerscheinungen  des  Friihsta- 
diums  genau  zu  achten  und  von  vorneherein  eingehende  neurologische 
Untersuckungen  der  kleinen  Patienten  vorzunehmen.  Findet  man  dann 
noch  eine  eigenartige  Schlafrigkeit  der  Kinder  am  Tage  bei  Unruhe  in 
der  Nacht,  umschriebene  Eyperilsthesien  ohne  erklarenden  Eokalbe 
fund,  das  Verschwinden  von  Reflexen  oder  lokalisierte  Muskelhypoto- 
nien  und  Muskelparesen,  dann  liisst  sicb  vielfacb  schon  die  kommende 
grobe  Yorderhornparalyse  voraussagen. 

M.  H.  Die  Serodiagnose  der  epidemiscben  Poliomyelitis,  das  neusle 
und  spezifische  Hilfsmittel  zu  ihrer  Erkennung,  ist  in  der  heutigen 
borm  fur  die  Fruhdiagnose  kaun  brauchbar . Diese  Serodiagnose  beruht 
bekanntlicb  auf  dem  Antikorpernachweis  im  Rlutserum.  Der  lang- 
dauernde  und  fastsicbere  Scbutz,  den  das  gluckliche  Ueberstehen  einer 
Poliomyelitisinlektion  gewiihrt,  lasst  von  vorneberein  das  Auftreten 
solcher  Antikorper  erwarten.  Ibre  Auffindung  ist  in  gleicber  Weise 
wie  bei  der  Hundswut  gel  ungen. 

Bringt  man  das  am  Zentralnervensystem  haftende  Virus  mit  dem 
Blutserum  immuner  Affen  oder  Menscben  zusammen,  so  verliert  die 
Mischung  in  vitro  ibre  Infektionskraft.  Wird  sie  also  empfanglichen 
Affen  eingespritzt,  so  bleiben  die  Tiere  gesund  — ganzim  Gegensatz  zu 
Kontrolltieren,  die  gleicbe  Virusmengen  — mit  einem  sicher  antikor- 
perfreien  Normalserum  vermischt  — erlialten.  Diese  Antikorper  bilden 
sicb  jedoch  in  nacbweisbaren  Mengen  erst  im  Lahmungsstadium . 
Dadurch  verliert  die  Metbode  ihre  Braucbbarkeit  fur  die  Frubdiagnose. 
Das  Verfabren  hat  zudem  schwerwiegende  Nackteile  : es  verlangt 
kostspielige  Affen  und  lange  Versucbsdauer . Es  ist  tecbniscb  scbwie- 
rig  und  an  den  Besilz  eines  vollvirulenten  Riickenmarks  gebunden. 
Das  \ irus  ist  aber  auch  in  Glycerin  nickt  unbegrenzt  haltbar  und 
« frisch  » in  epidemiefreien  Zeiten  schwer  erhiiltlicb.  Selbst  die  Deu- 
tung  des  Ivontrollversucbes,  d.  h.  die  Einspritzung  voilvirulenter  flirn- 
Ruckenmarkssubstanz  mit  sicher  antikorperfreiem  Normalserum,  ist 
nicht  ganz  einfach.  Die  Affen  konnen  ganz  abortiv  oder  uberhaupt 
mcbt  erkranken  oder  ganz  andersartigen  Infektionen  z.  B.  einer  bana- 
len  Encephalitis  nach  der  subduralen  Impfung  erliegen.  Schliesslich 
kann  man  bei  der  Jabre-,  ja  Jakrzehnte  langen  Persistenz  der  Anti- 
kdrper  und  bei  dem  Vorkommen  abortiver  Poliomyelitisfalle  nie  recbt 
wissen,  ob  der  Blutspender  nicbt  fruher  einmal  eine  gutartige  Polio- 
myebtisinfektion  durcbgemacht  hat.  Fur  die  wissenscbafticbe  Klarung 
gewichtiger  khmscber  und  epidemiologiscber  Fragen  ist  aber  die 
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Serodiagnose  schon  jetzt  geeignet.  Ich  erinnere  nur  an  die  iitiologische 
Deulung  Cerebraler  Liihrnungen,  abortiver  Formen,  Landry'scher 
Paralysen,  an  die  Beziehungen  der  « sporadischen  » zur  « epidemis- 
chen  » Kinderliihmung,  an  die  Frage  nach  dem  Vorkommen  von 
Virustragern  und  nach  der  Dauer  der  Immunitat.  Auf  alien  diesen 
Gebieten  verdanken  wir  der  Serodiagnose  wesentliche  Fortschrilte 
unserer  Erkenntniss. 

M.  H.  Es  erubrigt  sich,  hier  Tiber  die  allbekannten  Eigentiimlichkei- 
ten  der  frischen  Lahmungen,  die  in  unmittelbarem  Anschluss  an  diese 
fieberhaften  Prodromalien  oder  noch  wiihrend  derselben  einzusetzen 
pllegen,  genauer  zu  bericbten  ; nur  einige  weniger  geliiufige  Einzel- 
heiten  verlangen  Besprechung.  Zunachst  einmal  die  Tatsache,  dass 
die  Paralysen  zwar  an  Intensitat  und  Extensitiit  rasch  ihren  Ilohepunkt 
erreichen,  aber  meist  nur  scheinbar  plotzlich  zu  beginnen  pllegen.  In 
genau  untersuchten  Fallen  gehen  den  Paralysen  manchmal  schon  la* 
gelang  umschriebene  Schwachezustande,  Ilypotonien  und  Areflexien 
voraus.  Weiterhin  ein  Hinweis  auf  den  Pradilektionstypus  der  frischen 
ExtremtatenlUihmungen.  Die  anfanglich  meist  doppelseitigen,  wenn 
auch  asymmetrischen  Beinparesen  sind  gerne  proximal  friihzeitiger, 
hartnackiger  und  slriiker  als  distal,  von  den  sehr  gefiihrdeten  Musculi 
Peronei  und  dem  Tibialis  anticus  vielleicht  abgesehen.  Auch  die  Arm- 
lahmungen,  die  die  Schultermuskulatur  bevorzugen,  schreiten  gerne 
distal  vorwarts  ; selbst  bei  volligen  Paralysen  sind  vielfach  noch  kleine 
Fingerbewegungen  mtiglich, 

M.  H.  Die  Paresen  der  Rumpfmuskulatur  — sie  ubertreffen  an  Hau- 
figkeit  sogar  die  Armparesen  — werden  in  der  Praxis  leicht  iiberse- 
ben.  Man  achtet  eben  weniger  auf  die  Stammesmuskulatur  als  auf  die 
sinnfalligen  Extremitatenlahmungen.  Von  diagnostischer  Bedeutung 
ist  die  Parese  der  B auchmuskutalur ; sie  ist  anfanglich  meist  doppel- 
seitig  und  diffus  und  verriit  sich  gern  durch  eine  scheinbar  meteoris- 
tische  Vorwolbung  des  Leibes,  durch  die  SchlafTheit  der  Bauclidecken 
bei  der  Betastung.  durch  den  gleichzeitigen  Verlust  der  Bauchdecken- 
reflexe  und  nicht  zuletztduich  das  Unvermogen  der  Kleinen,  sich  ohne 
Unterstiitzung  der  Hande  irn  Bett  aufzurichlen.  Die  gleichfalls  ganz 
gewohnlichen  Paresen  der  Rumpf  und-Halsmuskulatur  verursachen 
eine  merkwiirdige  SchlafTheit  des  Kindes.  Es  klappt,  \\ie  man  sagt, 
eicht  nach  vorn  und  hi  nten  zusammen  ; auf  den  Arm  genommen  oder 
emporgehoben  « bat  es  keinen  Halt  »,  Eine  Mutter  sagte  ganz  charak- 
teristisch  : « mein  Kind  war  so  schlapp  wie  ein  Lumpen  ».Die  Gefahren 
dieser  Rumpfmuskelbeteiligung,  die  auch  ohne  jede  Extremitiitenpa 
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ralyse  vorkommt,  liegt  in  dem  Uebergreifen  auf  die  spinalen  Zentren 
der  Inlercoslal-undi-ZwerchfeUmuskulatur.  Auch  bei  dem  bekannten 
Landry’schen  aufsteigenden  Typus  der  Kinderlahmung  erfolgt  der  Tod 
meist  nicbt  durcb  primar bulbare  Atemstorungen  ; gewobnlich  ist  er 
die  Folge  der  Riickenmarkserkranltung.  Zu  der  Inlercostalmuskel- 
schwiiche  treten  bei  cervikaler  Poliomyelitis  nacb  Paresen  der  Atemhilfs- 
muskulatur  und  scbliesslicb  die  totlichen,  aber  gleicb falls  spinalen 
Phrenicuslahmungen.  Bei  friihzeitiger  und  vorberrscbender  Beteiligung 
der  Atem-und-Stammesmuskulatur  droben  in  der  Praxis  Vprwechs- 
lungen  mit  pneumoniscben.  ja  selbst  diphteritischen  Erkrankungen 
der  Respirationsorgane.  Wiederholt  wurde  in  solchen  Fallen  Ileilserum 
inj iziert  (Zappert).  Ein  gutes  Unterscbeidungsmerkmal  liegt  in  dem 
Verhalten  der  Atemtatigkeit : bei  akuten  Erkrankungen  des  Respira- 
tionsapparates  eine  forcierte  Tiitigkeit  der  Intercostal-und  Hilfsmusku- 
latur,  bei  verkappter  Poliomyelitis  eine  Abschwiichung  der  Rippenat- 
mung,  zunachst  zugunsten  ausgiebigerer  Zwercbfellexcursionen. 

M.  H.  Zwei  wenig  beachtete,  aber  baufige  Begleiterscheinungen  die- 
ses paralytischen  Fruhstadiums  sind  fluchlige  Storurigen  der  Sensibi- 
litcil  und  der  B lasen- M asldarmfunklion . Es  sind  dies  Symptome,  die 
sich  gewoklich  nicbt  aufdrangen,  sondern  gesucbt  werden  rniissen. 
Grobe  Anasthesien  sind  namlich  recht  selten  ; ausgebreitete  und  fliich- 
tige  Hypasthesien,namentlich  im  Bereicb  der  Temperatur-und  Schmerz- 
empfindungen  und  der  sog.  faradocutanen  Sensibilitilt,  jedoch  ganz 
gewobnlich,  falls  man  Gelegenheit  bat.  etwas  altere  und  verstandige 
Patienten  im  Friihstadium  zu  untersuchen.  Bei  kleinen  Kindern  ent- 
ziehen  sich  natiirlich  solche  Empfindungsanomalien  gern  dem  Nach- 
weis.  Gleiches  gilt  fiir  die  initialen  Blasen-Mastdarmstbrungen.  Im 
friiben  Kindesalter,  wo  die  psycbiche  Beherrschung  der  Blase  noch 
wenig  gefestigt  ist,  iibersieht  man  die  bei  Jugendlichen  und  Erwachse- 
nen  ganz  gewoknlichen,  leichleren  und  mittleren  Grade  der  Retention. 
Nur  grobe  Harnverhallungen,  die  schwere  doppelseitige  Beinparalysen 
mit  Beteiligung  der  Rumpfmuskulatur  oft  begleiten,  sind  ein  alarmie- 
rendes  Symptom. 

M.  II.  Die  epidemische  Poliomyelitis  kann  solche  Paralysen  verur- 
sachen  ; sie  muss  es  aber  nicht.  Es  kommen  bier  ebenso  wie  bei  ande- 
ren  Infektionskrankheiten  abortive  Formen  vor,  in  denen  sich  die  In- 
fektion  gewussermaassen  in  den  fieberhaften  Prodromalien  erscbopft. 
Ein  Beispiel  : in  ein  und  derselben  Familie  erkrankten  gleichzeitig  drei 
Kinder  an  jenen  akuten  Magen-Darmstorungen,  mit  denen  das  Friih- 
stadium  der  Kinderlahmung  so  haufig  beginnt.Nur  das  eine  Kind  bekam 


180 


MULLER 


eine  VorderkornliLhmung ; das  zweite  nur  Verlust  der  Sehnenreflexe 
an  den  Beinen  und  das  dritte  hlieb  iiberbaupt  von  groberen  spinalen 
Storungen  frei.  Solche  Gruppeninfektionen,  die  unter  den  gleicken 
fieberhaften  Initialerscheinungen  der  epidemischen  Poliomyelitis  mil 
und  olme  nachfolgende  Liihmungen  verlaufen,  linden  sich  bei  jeder 
grosseren  Epidemie.  Spinale  ldinische  Gesundheit  scliliesst  natiirlich  in 
solcben  abortiven  Fallen  das  Vorhandenseingeringfiigiger  pathologisch- 
anatomischer  Riickenmarksveriinderungen  keineswegs  aus.  Fliichtigere 
und  leichtere  nervose  Symplome  sindzudem  in  abortiven  Fallen  — eine 
fri'ihzeitige  und  sorgfiiltige  Untersuckung  vorausgesetzt  — recht  hau- 
fig,  vor  allem  in  Form  von  voriibergehenden  Reflexstorungen, Muskel- 
paresen  und  Muskelhypotonien.  Vielfach  weisen  auch  die  begleitenden 
Ilyperastkesien,  die  scheinbar  polyneuritisclien  Schmerzen  oder  der 
Meningismus  auf  die  Mitbeteiligung  des  Zentralnervensystems  hin.  Es 
gibt  die  mannigfachsten  Uebergange  zwischen  rein  abortiven  und  voll- 
entwickelten  Formen  der  epidemischen  Kinderlahmung.  Zuverlassige 
Beobacbtungen  lehren  aber,  dass  auch  abortive  Formen  imstande  sind, 
die  Krankheit  weiter  zu  verbreiten  und  dabei  wiederum  typische  Liik- 
mungen  zu  verursachen. 

M.  H.  Fiir  das  Vorkommen  abortiver  Formen  besitzen  wir  nichtnur 
einen  ldinischen  und  epidemiologische  Indizienbeweis  ; ihre  Existenz 
ist  durch  die  experimentelle  Forschung  und  durck  die  Serodiagnose 
sicher  gestellt.  Auch  bei  Alien  kommtes  mitunter  nach  intracerebraler 
Virusverimpfung  zu  abortiver  Poliomyelitis.  Sie  ist  an  der  spateren 
Immunitat  der  Tiere  erkennbar.  Serologisch  wurden  in  abortiven 
Fallen  die  gleicken  Antikorper  wie  bei  typiscker  spinaler  Kinderlah- 
mung gefunden.  Kling,Wernstedt  und  Petterson  kaben  sogar  das  irus 
selbst  bei  abortiver  Poliomyelitis  im  Racken  und  Darminhalt  nackge- 
wiesen. 

In  den  vielgestaltigen  Erscheinungsiveisen  dieser  abortiven  Formen 
kehren  alle  jene  fieberhaften  Prodromalien  wieder,  die  wir  bei  den 
typiscken  Fallen  kennen  gelernt  kaben.  Mit  Vorliebe  verlauft  die  abor- 
tive Poliomyelitis  unter  dem  Bilde  von  « Anginen  »,  alcuter  Gastro- 
enteritiden  » oder  eines  zunackst  alarmierenden,  aber  dann  restlos 
abkeilenden  « Meningismus  ».  In  anderen  Fallen  denkt  man  wegen 
Hyperastkesie  und  Gliederschmerzen  an  « Rkeumatismus  » und  « In- 
fluenza ».  Diese  symptomatologische  Verwandschaft  der  abortiven 
Formen  mit  den  gewohnlicksten  Erkrankungen  des  lvindesalters  ver- 
hindert  jede  sichere  Schatzung  ikrer  Ilaufigkeit.  In  Hessen-Nassau 
batten  wir  jedock  den  Eindruck,  dass  die  abortiven  bormen  die  tjpi- 
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scken  an  Zakl  ubertreffen  und  aucb  Erwachsene  niclifc  selten  befallen. 
Wiederbolt  haben  wir  in  Jlessen-Nassau  ein  geradezu  epidemiscbes 
Auftreten  der  ublichen  fieberhaften  Prodromalerscbeinungen  der  Po- 
liomyelitis trotz  nur  vereinzelter  Lakmungsfiille  beobacbtet. 

Die  klinische  Wabrscbeinlichlceitsdiagnose  der  abortiven  Poliomye- 
litis gelingt  fast  nur  wabrend  einer  Epidemie.  Wenn  in  der  gleicben 
Gemeinde  oder  gar  in  der  gleicben  Familie  mehrere  Kinder  gleicbzei- 
tig  unter  gleicben  fieberbaften  Prodromalien  der  Poliomyelitis  mil  und 
ohne  Lahmungen  erkranken,  ist  der  abortive  Cbaralcter  mancher  Fiille 
kaum  zu  verkennen,  Selbst  in  scheinbar  noch  sporadischen  Fallen  regt 
sicb  der  Verdacbt  auf  abortive  Poliomyelitisinfektion,  wenn  sicb  die 
Kardinalerscheinungen  des  fieberhaften  Stadiums,  die  pathognomoni- 
scbe  Hyperasthesie  und  die  Schweisse,  sowie  vielleicbt  nocb  diegesckil- 
derten  Liquor  und-Blutveranderungen  im  Bilde  einer  atiologisch  sonst 
unklaren  akut-infektiosen  Erkrankung  des  Kindesalters  finden.  Wenn 
selbstleickte  und  flucbtige  spinale  Symptome  kinzutreten,  ist  die  Dia- 
gnose fast  sicker.  Der  endgultige  Beweis  fur  die  Poliomyelitis-Infek- 
tion  kann  durch  Verimpfung  von  Rachenschleim  und  Darminhalt  auf 
Affen  geliefert  werden. 

M.  H.  Die  « spinale  « Kinderlahmung  ist  nur  die  haufigste  paralyti- 
scbeFormder Poliomyelitisinfektion ; garnichtselten  triigt  die  Lahmung- 
einen  bulbaren  und  ausnabmsweise  sogar  einen  Gross  him- encephali- 
tischen  Cbarakter.  Das  Vorkommen  einer  Bulbiirform  — icb  recbne 
bierzu  auch  die  ponlinen  Fiille  — liisst  sicb  experimentell  beim  Affen, 
sowie  epidemiologisck,  klinische  und  autoptisch  beim  Menschen  be- 
weisen.  Beim  Affen  entsteben  zwar  nacb  der  Virusverimpfung  meist 
akut  aufsteigende  spinale  Paralysen.  Manchmal  stehen  aber  bulbare 
Ilirnnervenlahmungen  bei  der  expenmentellen  Poliomyelitis  im  Vor- 
dergrund.  Beim  Menschen  sind  akutfieberkafte  Bulbilrparalysen  des 
fruhen  Kindesalters  sehr  selten  ; sie  hiiufen  sicb  aber  dort,  wo  dieKin- 
derlahmung  als  Seuche  grassiert.  Zu  diesem  epidemiologischen  Beweis 
tritt  noch  ein  kliniscker  und  autoptiscber.  Seklionen  lehren,  dass  fri- 
sche  schwere  Poliomyelilisfalle  gradezu  regelmassig  rnit  anatomiscker 
Bulbarbeteiligung  einhergehen  und  klinisch  zeigen  die  bekannten  auf- 
und-absteigenden  Landry’schen  Formen  der  Kinderliihmung  einen 
fliessenden  Uebergang  zwischen  spinalen  und  bulbaren  Typen.  Diese 
Bulbarbeteiligung  ist  oft  nur  fluchtig  und  geringfiigig  ; ist  sie  ausge- 
sprochen,so  beginnt  sie  gerne  mit  einseitigen  groberen  Facialislahmun- 
gen.  Der  7.  Hirnnerv  ist  uberhaupt  am  meisten  gefiibrdet  ; unter  165 
frischen  Poliomyelitisfallen  meiner  Poliklinik  war  er  21  mal  beteiligt  I 
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Diese  Facialislahmungen , die  sick  unter  den  gleichen  febrilen  Vorliiu- 
ferersclieinungen,  wie  die  ldassischenspinalen  Fiilleentwickeln  konnen, 
entsprechen  durch  Mitbeteiligung  des  Stirnastes  meist  dern  nucleo-pe- 
ripherischen  Typus.  ; sie  sind  nur  ausnahmsweise  doppelseitig.  Schon 
die  Hiiufigkeit  dieses  nucleo-peripheriscken  Typus  deutet  auf  eine  vor- 
kerrschende  Encephalitis  oder  Po/iencephalilis  pnntis  als  anatomische 
Grundiage  bin.  Als  klinischer  Beweis  fiir  die  pontine  Lokalisation  mag 
eine  lehrreicke  Eigenbeobachtung  gelten,  wo  gleichzeitig  mit  der  nu- 
cleo-peripheriscben  Facialislahmung  eine  gekreuzte  Extremitiitenhe- 
miplegie,  also  die  fiir  Briickenerkrankungen  so  typische  « Hemiplegia 
alternans  inferior  » auftrat. Meist  ersckopft  sich  die  Bulbarform  nichtin 
solchen  Facialisparalysen.  Es  treten  noch  andere  bulbare  und  sehliess- 
lick  auch  spinale  Symptome  hinzu.  Es  kornmt  vor  allem  zu  Paresen 
der  iiusseren  Augenmuskulatur,  auch  des  Hypoglossus  und  motori- 
scben  Trigeminus,  ferner  zuSprach-und  Schlingstorungen,  selbst  zu 
einseitigen  Gaumenlahmungen  und  ataktiscken  Bewegungsstorungen. 
— Die  Deutung  solcher  Bulbarfalle  ist  recht  einfach  iiberall  da,  wo  sie 
sich  mit  ldassischen  spinalen  Paralysen  von  vorneherein  oder-spinal- 
wiirts  absteigend  auch  spaterhin  vergesellschaften.Die  Erkennung  rei- 
nerer  Bulbarlahmungen  kann  aber  bei  sporadischem  Vorkommen  selbst 
autoptisch  uberaus  schwierig  sein.  Beim  epidemischen  Auftreten  der 
Kinderlahmung  wird  man  auch  in  Bulbarfallen  von  vorneherein  mit 
der  Moglichkeit  einer  verkappten  Poliomyelitis  rechnen.  Akut  entzund- 
liche  Facialislahmungen  sind  ja  im  friihen  Kindesalter,  falls  Ohrer- 
krankungen  fehlen,  sehr  selten.  Wenn  dann  andere  ursachlich  bedeut- 
same  Infektionskrankheiten  nicht  vorhanden  sind  und  wenn  ferner  die 
Kardinalerscheinungen  des  fieberhaften  Vorstadiums  der  Kinderlah- 
mung — die  so  typische  Ueberempfindlichkeit  und  die  Schvveisse  — die 
Erkrankung  einleiten  oder  wenn  gar  ein  offenkundiger  Kontakt  solcher 
Bulbarfalle  mit  spinalen  Erkrankungen  vorliegt,  dann  wachst  die 
Wahrscheinlichkeit  einer  bulbaren  Lokalisationsform  der  Kinderlah- 
mung ausserordentlich.  Die  sickere  Deutung  gelingt  in  schweren 
Fallen  meist  dadurch,  dass  sich  bei  eingekerider,  rechtzeitiger  Kontrolle 
noch  diese  oder  jene  Kennzeichen  einer  gleichzeitigen,  wenn  auch 
unsckeinbaren  Ruckenmarksbeteiligungfinden.  Die  bulbare  Kinderlah- 
mung geht  niimlich,  ebenso  wie  die  spinalen  Formen,  kaum  mit 
scharfer  anatomischer  Beschrjinckung  des  Krankheitsprozesses  auf 
Medulla  oblongata  und  Pons  einker.  In  letalen  Bulbarfallen  ist  das 
Ruckenmark  sogar  wider  Erwarten  stark  befallen.  Klinisch  kornmt 
dies  beim  genaueren  Zusehen  vielfach  durch  Verlust  von  Sehnenre- 
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flexen.  sowie  darch  umschriebene  Schwachezustande  und  llypotomen 
der  ExtremitiLtenmuskulatur  zun  Ausdruck. 

M.  H.  Striimpell  hat  bekanntlich  die  Lebre  begriindet,  dass  es  eine 
Form  der  cerebralen  Kinderliihmung  gibt,  die  mit  dem  spinalen  Vor- 
derborntypus  atiologisch  verwandt  oder  gar  identiscb  ist  und  auf  dem 
Boden  einer  Encephalitis  der  motorischen  Grossbirngebiete,  also  einer 
sog.  Poliencephalitis  entslebt.  Diese  Auffassung  trillt  in  der  Tat  inso- 
fern  zu,  als  es  eine  sehr  seltene  Verlaufs form  der  epidemischen  Kinder- 
labmung  gibt,  die  auf  vorherrschender  Grosshimerkrankung  zu  beru- 
ben  scheint  und  damit  als  « cerebral  » bezeicbnet  werden  darf.  Die 
anatomische  Grundlage  dieses  Typus  bildet  aber  kaum  eine  vorberr- 
schende  Erkrankung  der  motorischen  Rindengebiete.  Die  Rindengebiete 
verhalten  sich  sogar,  wie  das  Affenexperiment  zu  lebren  scheint,  ge- 
geniiber  der  Viruszufuhr  recht  refraktar.  Bei  der  experimentellen  Po- 
liomyelitis kommt  es  ja  trotz  cerebraler  Virusverimpfung  meist  zur 
Primarbeteiligung  des  Lumbosakralmarks  und  damit  zu  spinalen  Pa- 
ralyses Die  menschlicbe  Patbologie  beweist  zwar,  dass  sicb  poliomye- 
litiscbe  Herde  aucb  in  den  Zentralwindungen  finden.  Diese  corticale 
Erkrankung  gebt  aber  stets  mit  starker  ja  vorherrschender  Herdbil- 
dung  aucb  in  anderen  Teilen  des  Grosshirns  und  im  Hirnstamminher . 
Genau  genommen  liegt  einer  solchen  cerebralen  Kinderliihmung  also 
eine  spezifische  Form  weit  ausgebreiteter  disseminierter  Encephalomye- 
litis zu  Grunde.  Die  Entziindungsherde  befallen  stets  beideGross- 
hirnhiiften,  wenn  auch  die  eine  oft  starker  als  die  andere.  So  kommt 
es,  dass  dieser  cerebrale  Typus-anfiinglich  wenigstens-auch  im  klini- 
schen  Bilde  stets  doppelseitige  Grosshirnsymptome  aufweist.  Wenn 
sich  aber  im  Einzelfall  mit  dauernd  atonischen  Paralysen  spastische 
Liihmungen  vergesellschaften  oder  im  Gefolge  der  Poliomyelitis-Infek- 
tion  nur  spastische  Paralysen  in  die  Erscheinung  treten,  so  beweist 
dies  keineswegs.  dass  die  Herde,  die  fiir  die  Zunabme  des  Spannungs- 
zustandes  der  Muskulatur  verantwortlich  sind,  gerade  im  Grossbirn 
liegen.  Spastische  Liihmungen  sind  das  Lokalsymptom  jeder  Linger 
dauernden  Pyramidenbabnschiidigung  in  jedem  Abschnitt  ihres  lan- 
gen  Verlaufs  von  der  Grosshirnrinde  angefangen,  durch  innere  Kapsel, 
Hirnschenkel  und  Bulbiirgebiete  binab  bis  zu  den  Endausbreitungen 
der  gekreuzten  Pyramidenbabn  im  Riickenmark.  Selbst  reine  spinale 
Seitenstrangbeteiligungen  durch  eine  sog.  Leukomyelitis  konnen  dem- 
gemiiss  spastische  Paralysen  im  Gefolge  haben.  Das  gelegentliche  Zu- 
sammentreffen  spastischer  und  schlaffer  Paresen  im  gleichen  Fall 
beweist  also  an  sicb  nur  eine  gleichzeilige  Pyramidenbahnlasion  ; es 
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sagt  jedoch  nichts  aus  iiber  den  Ort  dieser  Pyramidenbahnschiidigung 
und  es  beweist  an  sich  keineswegs  cine  gleichzeitige  vorwiiegende 
Grosshirnerkrankung.  Diese  Pyramidenbahnschadigung  verriit  sich 
nicht  selten  durcb  Sehnenreflexsteigerung  ausserhalb  des  Lahmungs- 
bezirkes,  sowie  voi  allem  durcb  das  Babinski  scbe  Zehenphtinomen. 
Rei  kleineren  Kindern  freilich  kann  die  physiologische  Neigung  zur 
Dorsalflexion  der  grossen  Zehen  tauschen.  Das  Babinski’sche  Zehen- 
pkanomen  kann  anderseits  trolz  grober  Seitenslrangmyelilis  fehlen, 
weil  sich  bei  schweren  Reinpat alysen  die  Reflexempfindlichkeit  der 
Fussohlen  gerne  verliert.  Kehrt  die  Reflexempfindlichkeit  im  Repara- 
tionsstadium  wieder,  so  erscheint  als  Symptom  der  Seitenstrangbetei- 
ligung  nicht  selten  das  Rabinski’sche  Zehenphanomen.  Sclbst  beim 
residuaren  poliomyelitiscben  Klump  und  Spitzfuss  sieht  man  mitunter 
diesen  « Plantarspinal-Reflex  ». 

M.  H.  « Die  cerebrale  Kinderlahmung  » stellt  bekanntlich  nureinen 
Symptomenkomplex,  keine  atiologische  Einheit  dar.  Gewohnlich  liegt 
sogar  keine  Poliomyelitis-In fektion,  sondern  etwas  anderes  vor.  Irr- 
tumliche  DeuLungen  lassen  sich  vermeiden,  vvenn  man  die  seltenen 
Ftille  einer  Poliomyelitis-Infektion  mit  vorherrschenden  Grosshirn- 
symptomen  nicht  als  cerebrale  Kinderlahmung  sondern  als  encephali- 
tische  Form  der  « Heine-Medinschen  Krankheit  » bezeichnet.  Bei  einer 
Affektion,  die  nach  alien  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen  mit 
weiter  Aussaat  zahlreicher  cerebro-spinaler  Entzundungsherde  einher- 
geht,  hat  es  wenig  Sinn,  die  spastischen  Symptome  durcb  eine  vor- 
herrschende  llerdbildung  gerade  in  diesem  oder  jenem  Abschnitt  der 
Pyramidenbahn  mit  Sicherheit  erklaren  zu  wollen. 

M il.  Die  atiologische  Deutung  dieses  encephalitischen  Typusgelingt 
in  Sektionsfallen  durcb  den  typischen  histologischen  Befund,  vor  allem 
aber  durcb  den  experimentellen  Uebertragungversuch  kranker  Hirn- 
Riickenmarkssubstanz  auf  empfanglicke  Alien.  Die  klinischen  Restbil- 
der  encephalitischer  Kinderlahmung  verralen  ihre  Beziehungen  zur 
Poliomyelitis-Infektion  durch  ihre  Entwicklung  wahrend  einer  Polio- 
myelitis Epidemie,  durch  ibr  Einsetzen  unter  den  typischen  Vorlaufe- 
rerscheinungen  der  epidemischen  Kinderlahmung  - ich  meine  wiede- 
rum  die  Hyperfisthesie  und  die  Schweisse  — und  nicht  zuletzt  durch 
den  Ausfall  der  Serodiagnose. 

M.  H.  A lie  paralytischen  Friihformen  sind  lebensgefahrliche  Erkran- 
kungen.  Die  durch  so /mil  l lie  he  M or  fall  Ul  l erreicht  die  bedenkliche  Hohe 
von  etwa  10-15  0/0;  sie  kann  jedoch  nach  Epidemien  und  Einzelher- 
den  — nach  oben  und  unten  — erheblich  schwanken.  Wird  aber  das 
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Friikstadium  gliicklick  iiberstanden,  sind  die  Aussickten  auf  vollige 
Wiederkerstellung  aucli  bei  ausgebreiteten  Liikmungen- wenigstens  in 
manchen  Epidemien  und  ini  Kindesaller  nickt  ganz  so  scklecht  wie 
man  vielfack  annimmt.  Selbst  verzweifelte  Fiille  mit  volligen  doppel- 
seitigen  ExtremiUitenparalysen  und  Bulbarbeteiligung  konnen  geradezu 
restlos  abheilen  ! Einen  solcken  giinstigen  Verlauf  zeigen  freilick  fast 
nur  Fiille  mit  rascher  Ruckbildung.  Im  Gros  der  Fiille  bleiben  leider 
dauernde,  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Lahmungen  zuriick-eine 
eindringlicke  Maknung,  dass  wir  alles  daran  setzen  miissen,  den  ge- 
waltigen  Vorsprung,  den  die  moderne  wisscnscha/lliche  Erforschung 
des  Leidens  vorder  prophylaktischen  und  therapeulischen  Bekampfung 
gevvonnen  hat,  wenigstens  teilweise  einzukolen. 

M.  H.  Meine  Aufgabe,  hier  iiber  das  Symptomenbild  der  epidemis- 
cken  Kinderlahmung  zu  berickten,  muss  sick  sckon  mit  Riicksickt  auf 
die  Zeit  in  einer  Skizze  des  Friikstadiums  erschopfen . Ein  ganz  befrie- 
digender  Abschluss  unserer  Kenntnisse  ist  auch  nach  der  symptomato- 
logiscken  Seile  kin  nock  keineswegs  erreickt.  Dies  gilt  vor  allem  fur 
die  Phase  der  Reparation.  Ich  erinnere  — um  nur  eine  Liicke  keraus- 
zugreifen  - an  das  interessante  nock  vvenig  studierte  Verhalten  der 
elektriscken  Erregbarkeit ; es  sckeint  von  den  Dogmen  der  Elektro- 
Diagnostik  erheblick  abzuweicken.  Zur  weiteren  klinischenErforschung 
des  Leidens  bedarf  es  nock  der  regen  Zusammenarbeit  Vieler  und  dazu 
gibt  ja  ein  solcher  Kongress  die  beste  Anregung. 

Zusiamuienfassung-. 

1.  Die  sog.  spinale  Kinderlahmung  ist  das  praktisch  wicktigste 
Endprodukt  einer  akuten  spezifischen  InfekiionskrankheU.  Wir  miissen 
deskalb  von  vornherein  eine  bestimmte  Incubationsdauer  und  eine 
akut-fieberhafte  Krankkeitsentwicklung  erwarten. 

2.  Die  Incubationsdauer  betriigt  durckscknittlick  etwa  eine  Wo- 
che.  Ikr  Minimum  scheint  1-2  Tage  zu  sein,  ikr  Maximum  nur  aus- 
nahmsweise  iiber  anderthalb  Wocken  (1-1/2)  kinaus  zu  geken.Wesentli- 
che  Storungen  bestehen  wiilirend  dieser  Zeit  nickt. 

3.  Das  akul  einselzende  Fruhsladium  lasst  sick  in  zwei  P/iasen  tei- 
len  : in  die  praparaly lischen  fieberhaj ten  Vorldufererscheinungen  und 
in  aie  Periode  der  L/Ahtnungsentwickluny . Wir  konnen  weiterkin  prii- 
paralytische  lieberkafte  Allgemeinerscheinungen  mit  und  ohne  kervor- 
steckende  Lokalerkranliungen  unterscheiden.  Sind  solcke  Lolcalerkran- 
kungen  vorkanden,  so  bestehen  sie  entweder  in  Storungen  der  At- 
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mungsorgane  oder  in  Stdrungen  des  Magen-Darmkanals  odor  endlich 
in  deni  Symptomenkomplex  der  Meningitis. 

4.  Das  Fieber  ist  eine  fast  regelmassige  Begleiterscheinung  der  ers- 
ten  Krankheitstage  ; Fieberhiihe  und  Fiebertypus  wechseln  jedocb. 
Meist  besteht  eine  ein-bis  rnehrliigige  Temperatursteigerung  von  38,5- 
39,5  Celsius.  Selbst  bei  raschem,  bobem  Anstieg  auf  40  Grad  Celsius  und 
daruber  fehlen  meist  Schuttelfroste  und  allgemeine  Konvulsionen.  — 
Die  begleitende  Pulsbeschleunigung  ist  oft  viel  starker  als  der  Fieber- 
hohe entspricht  j auch  eine  hohe  Atniungsfrcquenz  ist  nicht  immer 
eine  einfache  Folge  der  Temperatursteigerung  (U.  a.  Paresen  der  At- 
mungsmuskulatur  und  die  Initialerkrankungen  des  Respirationsappa- 
rates !). 

5.  Die  pruparalytische  Eeleiligung  dev  Respi  ralionsorgune  aussert 
sich  bald  in  einem  hartnackigen  Schnupfen,  bald  in  einer  anfiingli- 
chen  Angina,  in  wieder  anderen  Fallen  in  einer  friihzeitig  einsetzenden 
Bronchitis  und  manchmal  sogar  infolge  von  Mischinfektionen  in  mi- 
tialen  Pneumonien.  — Konjunlctivitis  mit  Lichtscheu  kommt  gleicli- 
falls  vor. 

6.  Die  praparaly lischen  Erkrankungen  des  Digeslionsapparales  kon- 
nen  derart  das  Friihstadium  beherrschen,  dass  man  die  epidemische 
Kinderlahmung  geradezu  als  eine  ruhrarlige  Infektionskrankheit  be- 
zeichnet  hat  Eine  schwere  Enteritis  follicularis  kann  die  anatomische 
Grundlage  sein.  — Die  Darmbeleiligung  aussert  sich  vielfach  auch  in 
hartnackiger  inilialer  Verstopfung.  — Erbrechen  tnlt  meist  nur  am 
ersten  Tage  auf.  Es  ist  nicbt  immer  die  Folge  anatomisch  nachweisba- 
rer  Gastritis  ; es  kann  einfach  ein  meningeales  Reiz-und  fieberhaftes 
Allgemeinsymptom  sein.  — Von  Interesse  ist  die  schon  von  Heine 
bescbriebene  Stomatitis  mit  Speichelfluss.  Endlich  sind  erwiihnens- 
wert:  die  haufige  Appetitlosigkeit  im  Stadium  febrile,  das  durch  Fie- 
ber und  Schwitzen  bedingte  Durstgefuhl,  sowie  der  Zungenbelag. 

7.  Wenn  sich  die  beginnende  Poliomyelitis  unter  dem  Symlomen- 
bilcl  der  Meningitis  verbirgt,  kommt  es  u.  a.  zu  Wirbelsaulen  und  Na- 
ckensteifigkeit!  zu  auffalliger  Schlafrigkeit  am  Tage  und  grosser  Unru- 
he  in  der  Nacbl  (mit  haufigem  Schreien,  Phantasieren  und  verschie- 
denartigen  Spontanzuckungen  der  Extremitaten),  ferner  zu  Kopfweh, 
Zabneknirschen  und  Augenverdrehen.Hierzu  konnen  vertebrale  Druck- 
empfindlichkeit,  Hyperasthesie  (namentlich  bei  Wirbelsaulenbewegun- 

gen)  und  Gliederschmerzen  treten. 

Dieser  Meningismus  der  beginnenden  Poliomyelitis  unterscheidet 
sich  von  echter  tuberkuloser,  epidemischer  oder  banal  eitnger  Gemck- 
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starre  durch  den  Ausfall  der  Lumbalpunktion,  durch  das  Fehlen  von 
Augenhintergrundsveriinderungen,  durch  die  Seltenheit  lieferer  Be- 
wusstseinstriibungen  und  qualender  hartnackiger  Kopfschmerzen.  Eine 
hochgradige  YVirbelsiiuIen-und  Nackensteifigkeit  ist  bei  beginnender 
Poliomyelitis zudem  ungewohnlieh.  Vielfach  handelt  es  sich  sogar  um 
auffallige  Schlaffheit  der  Wirbelsaule  infolge  von  Paresen  der  Rumpf- 
und  Nackenmuskulatur.  Oft  liegt  ein  Pseudo-Opisthotonus  vor  (schlaf- 
fes  Nachhintensinken  des  Kbpfchens  infolge  hypotonischer  Paresen  der 
Nackenmuskulatur  !). 

8.  Der  iibrige  Organbefund  ist  im  praparalytischen  Stadium  meist 
negativ  (von  gelegentlichen  massigen  Milztumoren,  fliichtigen  Albumi- 
nurien  und  geringfiigigen  Lymphdriisenschwellungen  abgesehen). 
Recbt  hiiufig  sind  Hautausschldge  verschiedener  Art  (Schweissexan- 
Iheme,  typischer  Herpes  zoster,  sogar  sc/iar/ach-uml  maserndhnliche 
Spdlexantheme,  aucli  spiitere  lamellose  Hautabschuppungen). Esgibt  an- 
scheinend  eine  Form  des  Herpes  zoster,  die  atiologisch  der  epidemi- 
scben  Poliomyelitis  nahe  steht. 

9.  Im  Rabmen  der  wechselnden  Erscheinungsweisen  des  Friihsta- 
diums  kehren  gewisse  Kardinalerscheinungen  wieder,  die  schon  im 
praparalytischen  Stadium  eine  richlige  Wabrscheinlichkeitsdiagnose 
gestatten  kbnnen.  Diese  Kardinalerscheinungen  sind  : eine  ungemein 
hiiufige  und  geradezu  pathognomonische  Hyperdslhesie , eine  auffallige 
wohl  spinal  bedingte  Neigung  zum  Schwilzen  trotz  Fieber  und  Durch- 
fiille  und  schlieslich  das  Ergebniss  der  Lumbalpunktion  und  das  Ver- 
halten  des  Blutbildes. 

Mit  der  oft  fliichtigen  Hyperdslhesie  der  Haul  geht  gern  eine  grosse 
Schmerzhafligkeit  bei  passiven  Bewegungen,  namentlich  in  de.rWirbel- 
sdule  einher.  Besonders  typisch  ist  die  umschriebene  Hyperdslhesie  ; sie 
lokalisiert  sich  gern  in  den  spater  gelabmten  Kbrperteilen.  Umschrie- 
bene Hyperiisthesie  kann  schwerwiegende  Fehldiagnosen  verursachen, 
z.  B.  Gelenkrheumatismus,  Coxitis,  Frakturen,  akute  Appendicitis, 
usw.  — Die  sensiblen  Reizerscheinungen  konnen  sich  auch  in  Form 
hefliger  Spontanschmerzen , vor  allem  in  den  Beinen  geltend  machen 
und  sich  mit  Druckempfindlichkeit  von  Muskeln  und  Nerven  vergesell- 
schaften  (ein  sog.  polyneuritischer  Typus  vom  symptomatologischen 
Standpunkt  aus). 

Die  Lumbalpunktion  ergibt  in  der  Regel  Drucksteigerung  und  Men- 
genzunahme,  gleichzeitig  aber  Klarheit  und  mikroskopisch-bakteriolo- 
gische  Sterilitat  der  Ilirn-Ruckenmarksfliissigkeit.  Cytologisch  zeio-t 
sich  gern  eine  miissige  Lymphocytose  und  chemisch  eine  Zunahme 
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des  Eiweissgehaltes.  Alle  Liquorveriinderungen  sind  am  deulichsten 
im  priiparalytischen  Stadium. 

Wahrend  der  liebarhaftcn  Prodromalien  besteht  hiiulig  eine  deutli- 
die  Leukopenie  ; mitunter  kommen  jedoch  — vielleicht  unter  dem 
Einfluss  von  Mischinfektionen  — auch  Leukocytosen  vor. 

Das  Fehlen  einer  starkeren  Leukocytose  oder  gar  der  positive  Nach- 
weis  einer  Leukopenie  (event.  mit  relativer  Lympbocytose  und  Eosi- 
nopbilie)  fiillt  bei  verdiichtigen  akut-fieberhaften  Erkrankungen  des 
Kindesalters,  die  nicht  als  Typhus  abdominalis,  Masern  und  Tuberku- 
lose  zu  deuten  sind,  fur  die  Annahme  einer  beginnenden  epidemischen 
Kinderlahmung  in  die  Wagschale. 

Zu  diesen  Kardinalerscheinungen  treten  noch  allgemein  diagnosti- 
sche  Gesichlspunkte,  vor  allem  die  Beriicksichtigung  des  Priidilektionsal- 
ters.  Bei  jeder  iitiologisch  unklaren,  akut  fieberhaften  Erkrankung 
des  Kindesalters  ist  auch  an  die  Moglichkeit  beginnender  Poliomye- 
litis zu  denken  und  deshalb  von  vornherein  eine  neurologische 
Untersuchung  vorzunebmen.  Wichtige  Fruhsymptome  sind  abge- 
sehen  von  den  geschilderten  Kardinalerscheinungen  : die  eigenartige 
Schlafrigkeit  der  Kinder  am  Tage  bei  Unruhe  des  Nachls,  umschrie- 
bene  Hyperasthesien  ohrie  erkldrenden  Lok alb e fund,  das  V erschvoinden 
von  Reflexen  und  lokalisierle  Muskelhypolonien , sowie  motorische  Insuf- 
fizienzen. 

10.  Die  Serodiagnose,  die  auf  dem  Antikorpernachweis  beruht,  ist  in 
• ihrer  heutigen  Form  fiir  die  Friibdiagnose  ltaum  brauchbar.  Fiir  die 

wissenschaftliche  Klarung  anderer  klinischer  und  epidemiologiscber 
Fragen  ist  sie  aber  sehr  geeignet  (iitiologische  Deutung  cerebraler  Liih- 
mungen,  abortiver  Formen  und  Landry’scher  Paralysen,  Beziehungen 
der  sporadischen  zur  epidemischen  Kinderlahmung  usw.). 

Die  Antikorper  bilden  sich  in  nachweisbaren  Mengen  erst  im  Liih- 
mungsstadium  : dadurch  verliertdie  Methode  ihre  Brauchbarkeit  fiir  die 
Fruhdiagnose.  Das  Verfabren  hat  ausserdem  sch  werwiegende  Nachteile 
(Kostspieligkeit,  lange  Versuchsdauer,  technische  Schwierigkeit,  Not- 
wendigkeit  von  vollvirulentem  Virus  usw.). 

11.  Die  schlaffen  V orderhornldhmungen  setzen  meist  in  unmittelba- 
rem  Anschluss  an  diese  fieberhaften  Prodromalien  oder  noch  wahrend 
derselben  ein.  Da  die  Eigentiimlichkeiten  dieser  frischen  Lahmungen 
zur  Geniige  bekannt  sind,  werden  nur  einige  weniger  geliiufige  Ein- 
zelheiten  besprochen  (Art  der  Lahmungsentwicklung,  Priidilektions- 
typus,  biiufige  Beteiligung  der  Rumpf-und  Baucbmuskulatur,  sowie 
der  Intercostales  usw.). 
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Zwei  wenig  beachtete  aber  haufige  Begleiterscheinungen  des  paraly- 
tischen  Friihstadiums  sind  Slorungen  dev  Sensibilitdl  und  der  Blasen- 
Masldarmfunklion.  Grobe  Anflsthesien  sind  sehr  selten,  ausgebreitete 
und  (luchtige  Hypasthesien,  namentlich  im  Bereich  der  Temperatur- 
und  Schmerzempfindung,  sowie  der  sog.  farado-cutanen  Sensibi litat 
jedoch  ganz  gewohnlich.  Grobe,  aber  fliicbtige  Harnverhaltungen  be- 
gleiten  gern  die  schweren  doppelseitigen  Beinparalysen. 

12.  Die  epidemische  Poliomyelitis  kann  solche  Paralysen  verursa- 
ehen  ; sie  muss  es  aber  nicht.  Es  kommen  ebenso  wie  bei  anderen  In- 
fektionskrankheiten  abortive  Formen  vor.  Die  Infektion  erschopft  sich 
hier  gewissermassen  in  den  fieberhaften  Prodromalien.  Wahrend  jeder 
grossei’en  Epidemie  linden  sich  Gruppeninfektionen,  die  unter  den 
gleichen  fieberhaften  Initialerscheinungen  der  epidemischen  Poliomye- 
litis mil  und  ohne  nachfolgende  Liihmungen  verlaufem. 

Fur  das  \orkommen  abortiver  Formen  besitzen  wir  nicht  nur  kli- 
nische  und  epidemiologische,  sondern  auch  experimentelle  und  serolo- 
gische  Beweise.  Mit  Vorliebe  verliiuft  die  abortive  Poliomyelitis  unter 
dem  Bilde  von  Anginen,  akuter  Gastro-enteritiden  oder  zunachsl 
alarmierender,  aber  dann  restlos  abheilender  meningitischer  Erschei- 
nungen  ; in  anderen  Fallen  denkt  man  wegen  Hyperasthesie  und  Glie- 
derschmerzen  an  Rheumatismus  und  Influenza. 

13.  Die  spinale  Kinderlahmung  ist  nur  die  hauligste  paralytische 
Form  der  Poliomyelitisinfektion.  Garnicht  selten  triigt  die  Lahmung 
einen  butbdren  und  ausnahmsweise  sogar  einem  encephaliiischen  Cha- 
rakter.  Das  Vorkommen  einer  Bulbar  form  liisst  sich  gleich  fal  Is  experi- 
mented beim  Affen,  sowie  epidemioIogisch,klinisch  und  autoptisch 
beim  Menscben  beweisen.  Die  bulbare  Kinderlahmung  (die  pontinen 
Fade  sind  einzurechnen)  beginnt  gern  mit  einseitigen  Facialisliihmun- 
gen  vom  nucleo-peripherischen  Typus  (gewohnlich  auf  Grund  einer 
Encephalitis  pontis)  Zu  diesen  Facialisparalysen  treten  gern  noch  an- 
dere  bulbare  und  schliesslicli  auch  spinale  Symptome  hinzu.  — Die 
bulbare  Kinderlahmung  geht  nicht  mit  scharferer  anatomischer  Be- 
schrilnkung  des  Krankheitsprozesses  auf  Medulla  oblongata  und  Pons 
einher. 

14.  Es  gibt  eine  sehr  seltene  Verlaufsform  der  epidemischen  Kinder- 
lahmung, die  auf  vorherrschender  Grosshirnerkrankung  zu  beruhen 
scheint  und  damit  als  cerebral  bezeichnet  werden  darf.  Die  anatomische 
Grundlage  dieses  cerebralen  Typus  bildet  jedoch  nicht  eine  vorherr- 
schende  1 oliencephalitis,  d.  h.  Erkrankung  der  motorischen  Rinden- 
gebiete.  Slreng  genommen  liegt  dieser  cerebralen  Kinderlahmung  eine 
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spezifische  Form  weitausgebreiteter  clisseminierler  Encephalomyelitis 
zu  Grunde.  DieEnliindungsherde  befallen  stels  beide  Grosshirnhiilften, 
wenn  auch  die  eine  starker  als  die  andere.  Die  Kombination  schlaffer 
mit  spastischen  Lahmungen  oder  rein  spastische  Paralysen  beweisen 
an  sich  keineswegs,  dass  die  fiir  den  Spasmus  bedeutsamen  Herde 
grade  in  Grosshirn  liegen.  Spastische  Lahmungen  sind  auch  bei  der 
epidemischen  Poliomyelitis  das  Lokalsymptom  einer  Pyramidenbahn- 
schiidigung  injedem  Abschnitt  ibres  langen  Verlaufs  von  der  Grosshirn- 
rinde  angefangen  bis  zu  den  Endausbreitungen  der  gekreuzten  Seiten- 
strangfasern  im  Riickenmark.  Selhst  eine  Leukomyelitis  « im  Bereich 
der  gekreuzten  Pyramidenbahn  kann  » demgemiiss  spastische  Symp- 
tome  im  Gefolge  haben.  Die  hiiufigste  anatomische  Grundlage  dieses 
Typus  scheinen  die  bulbaren,  bezw.  pontinen  Herde  zu  bilden. 

15.Alle  paralytischen  Friihformen  sind  gelegentlicb  lebensgefiihrliche 
Erkrankungen.  Die  durchscbnittliche  Morlolital  betriigt  etwa  10- 
15  0/0;  sie  kannjedocli  nack  Epidemie  und  Einzelherden,  nach  oben 
und  unten-erheblich  schwanken.  Wird  das  Friikstadium  gliicklich 
iiberstanden,  konnen  selbst  verzweifelte  Fiille  mit  volligen  doppelseili- 
gen  Extremitiltenparalysen  und  Bulbiirbeteiligung  xvider  Erwarten 
geradezu  restlos  abheiien.  Einen  solchen  gunstigen  Vrerlauf  zeigen 
allerdings  fast  nur  Ftille  a us  dem  friihen  lvindesalter  und  mit  rascher 
Riickbildung.  Im  Gros  der  Falle  bleiben  leider  mehr  oder  minder  aus- 
gebreitete  dauernde  Lahmungen  zuriick.  Darin  liegt  eine  eindringlicbe 
Mahnung,  dass  wir  alles  daran  setzen  mijssen,  den  gewaltigen  Vor- 
sprung,  den  die  moderne  Avissenschaftliche  Erforschung  der  epidemi- 
schen Poliomyelitis  vor  der  prophylaktiscken  und  therapeutischen 
Bekiimpfung  gewonnen  hat,  wenigstens  teilweise  einzuholen. 

Die  Aufgabe  des  Referenten  fiber  das  Symptomenbild  der  Kinder, 
lahmung  zu  bericbten,  musste  sicb  mit  Riicksicbt  auf  die  zur  Verfii- 
gung  stehende  Zeit  in  einer  Schilderung  des Friihstadiums  erschopfen. 
Die  wesentlichsten  Fortscbritte  auf  diesem  Gebiete  verdanken  wir  den 
rundlegenden  Arbeiten  von  Med  in  und  Wickman.  Ein  befriedigender 
Abschluss  unserer  Kenntnisse  des  Reparationsstadiums  z.  B.  des  inte- 
ressanten  Verhaltens  der  elektrischen  Erregbarkeit  ist  noch  nickt 
erreicht. 

Conclusions. 

I.  — La  par  alysie  infantile  spinale  est  le  resultat  d une  maladie  infec- 

tieuse  aigue  et  specifique.  II  faut  tout  d'abord  considerer  une  p^riode 
d’incubation  et  une  periode  d evolution  febrile  aigue  de  la  maladie. 
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II.  — La  duree  de  l’incubation  comporte  environ  une  semaine.  Le 
minimum  parait  6tre  de  1 k 2 jours,  son  maximum  ne  peut  atteindre 
qu’exceptionnellement  une  semaine  et  demie.  On  ne  constate  point  de 
symptomes  morbides  pendant  cette  periode. 

' HI  _ Le  debut  aigu  de  la  maladie  presente  deux  phases  : 1°  un  stade 
febrile  preparalytique  ; 2*  la  periode  du  developpement  des  paralyses. 
Ces  manifestations  febriles  peuvent  se  montrer  avecou  sans  manifesta- 
tion viscerales  morbides. 

Lorsque  celles-ci  existent,  elles  consistent  soit  dans  des  pbenomenes 
pathologiques  des  organes  respiratoires,  soit  dans  des  symptomes 
gastro-intestinaux  ; enfin  on  peut  observer  les  symptomes  complexes 
de  la  meningite. 

V.  — La  fievre  est  presque  toujours  un  symptome  precoce  des  pre- 
miers jours.  L'elevation  de  la  temperature  et  le  type  febrile  sont  tres 
variables.  La  plupart  du  temps,  la  temperature  s’eleve  pendant  un  ou 
plusieurs  jours  de  38°  5 k 39°  o (Celsius).  M6me  dans  les  casou  on  note 
une  elevation  de  40°  et  au-dessus,  il  n’y  a la  plupart  du  temps  ni  fris- 
son, ni  convulsions  generates.  L' acceleration  du  pouts  qui  l’accompagne 
est  souvent  plus  forte  et  ne  repond  pas  a l’elevation  de  la  temperature, 
pas  plus  d’aiileurs  que  la  dyspnee,  quand  celle  ci  existe  (consequence 
de  la  paresie  des  muscles  de  la  respiration,  d’une  complication  respi- 
ratoire). 

V.  — Les  accidents  respiratoires  preparalytiques  se  manifestent,  soit 
par  un  rbume  opiniatre,  soit  par  un  commencement  d’angine,  dans 
d’autres  cas  par  une  bronchite  precoce  et  quelquefois  a la  suite  defec- 
tion par  association  microbienne,  par  une  pneumonie  initiale.  On  ob- 
serve aussi  des  conjonctivites  avec  pholophobie. 

VI  — Les  accidents  digestifs  preparalytiques  peuvent  dominer  la 
premiere  periode  a ce  point  que  Ton  a pu  justement  considerer  la 
poliomyelite  comme  une  maladie  dysenteri forme.  Une  grave  enterite 
folliculairepeuten  6tre  la  base  anatomique.  D’autres  fois  e’est  une  cons- 
tipation opiniatre  qui  s’installe.  Les  vomissements  ne  se  declarent  le 
plus  souvent  que  le  premier  jour.  Us  ne  sont  pas  dus  toujours  a une 
gastrite,  qui  a ete  demontree  anatomiquement,  mais  peuvent  6tre 
consideres  comme  des  symptomes  m6ning6s  et  febriles.il  est  interessant 
de  signaler  la  stomatite  avec  salivation  decrile  par  Heine.  Enfin  on 
note  encore  dans  la  periode  febrile  la  frequence  de  l’anorexie,  une  soi  f 
vive  occasionnee  par  la  fievre  et  la  transpiration,  l’enduit  saburral  de 
la  langue. 

VII.  — A ses  debuts  la  polyonrfelite  prend  rarement  le  masque  de  la 
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meningite.  Dans  ce  cas  on  observe  de  la  raideur  de  la  nuque  et  de  la 
colonne  vertebrale,  une  somnolence  insolite  pendant  le  jour, une  grande 
agitation  la  nuit(avec  cris  frequents,  delire  et  convulsions  diverses  des 
extremites)  ; en  outre  on  note  des  maux  de  tele,  des  grincements  de 
dents,  des  convulsions  oculaires.  II  s’y  ajoute  de  l'hyperesthesie  verte- 
brate ii  la  pression, une  hyperesthesie  marqude  (sp^cialement  dans  les 
mouvements  de  la  colonne  vertebrale),  enfin  des  douleurs  dans  la  con- 
tinuite  des  mernbres.  Ce  nteningisme  du  debut  de  la  poliomyelite  se 
distingue  de  la  veritable  meningite  tuberculeuse,  epidemique  ou  pu- 
rulente,  par  la  ponction  lombaire  ; par  ce  fait  qu’il  n’y  a pas  d’altera- 
tions  du  fond  de  I’ceil,  ni  obnubilation  profonde  de  l’intelligence,  ni 
cephalee  permanente  et  intense,  on  n' observe  pas  notamment  au  d6but 
de  la  poliomyelite  et  d’une  faQon  tr6s  accusee,  la  raideur  de  la  nuque, 
ou  de  la  colonne  vertebrale.  Frequemment  nrteme  on  est  frappe  par  la 
flaccidite  de  la  colonne  vertebrale  a la  suite  des  paresies  qui  atteignent 
les  muscles  du  tronc  et  de  la  nuque.au  point  de  simuler  une  sorte  d’opis- 
tholonos.  La  tete  de  l’enfant  tornbe  inerte  en  arrtere,  par  suite  des 
paresies  hypotoniques  des  muscles  de  la  nuque. 

VIII.  — L’examen  des  organes  dans  la  periode  pr6paralytique  est 
a peu  pres  negatif,  a part  une  tumefaction  moderee  de  la  rate,  une  albu- 
minurie  passagere  et  une  tumefaction  moderee  des  ganglions  lympha- 
tiques.  Les  eruptions  cutanees  sont  tres  frequentes  et  variables  : suda- 
mina,  zona  typique,  exanthemes  scarlatineux  et  morbilliformes  presen- 
tant  plus  tard  une  desquamation  en  placards.  II  y a probablement  une 
forme  de  zona  qui  se  rapproche  etiologiquement  de  la  poliomyelite 
epidemique. 

IX  — Parmi  les  differents  aspects  morbides  de  la  premiere  periode, 
on  retrouve  certains  symptotnes  cardinaux  qui  permettent  dejk  dans 
la  periode  preparalytique  d'etablir  des  probabilites  de  diagnostic  Ces 
symptomes  sont : Yhypereslhesie  qui  est  frequente  et  vraiment  patho- 
gnomonique,  des  transpirations  abondantes  malgre  la  fievre  et  la  diar~ 
rhee,  enlin  le  resultat  fourni  par  la  ponction  lombaire  et  Yexamen  du 
sang.  En  meme  temps  que  l’hyperesthesie  de  la  peau  apparaissent 
de  fortes  douleurs  siegeant  surtout  dans  la  colonne  vertebrale  et  pro- 
voquees  par  les  mouvements. 

L’hyperesthesie  qui  a ete  decrite  est  surtout  caracteristique.  Elle  se 
localise  volontiers,  dans  les  parties  du  corps  qui  seront  plus  tard  le 
siege  de  la  paralysie.  Mais  cette  hyperesthesie  peut  occasionner  de  gra- 
ves erreurs  de  diagnostic, par  exemple  avec  le  rhumatisme  articulaire,  la 
coxalgie,  les  fractures,  l’appendicite  aigue,  etc....  Les  troubles  de  la 
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sensibi lite  peuvent  encore  se  manifester  par  des  douleurs  violentes  et 
spontanees,  surtout  dans  Ies  jambes,  avec  sensibililea  la  pression  des 
nerfs  et  des  muscles  (type  initial  polynevritique  de  la  paralysie  infan- 
tile). 

La  ponction  lombaire  montre  en  general  une  augmentation  de  la 
pression  et  de  la  quantity  de  liquide  retire.  Mais  le  liquide  est  clair  el 
sterile  au  microscope  et  a 1’examen  bacteriologique  ; on  y trouve  une 
lymphocytose  moderee  et  une  augmentation  de  1 albumine. 

Toutes  ces  manifestations  humorales  sont  surtout  apparentes  dans 
le  stade  preparalytique. 

Pendant  cette  periode  prodromique,  l’examen  du  sang  montre  sou- 
vent  une  leucopenie  manifeste  ; quelquefois,  sous  l’influence  d’infections 
microbiennes,  associees  sans  doute,  on  observe  de  la  leucocytose.  L ab- 
sence dune  forte  leucocytose,  et  surtout  I’existence  d'une  leucopenie  (avec 
lymphocytose  et  eosinophilie)  coincidant  avec  une  fievre  aigue  chez  uu 
enfant  n’ayant  ni  fievre  typhoide,  ni  rougeole,  ni  tuberculose,  peut 
faire  soupQonner  l’existence  d’une  paralysie  infantile  epid^mique. 

A ces  caracteres  fondamentaux  de  diagnostic  se  joint  la  consideration 
de  1'age,  auquel  sevit  surtout  la  polyomyelite.  Dans  ces  conditions, 
toute  maladie  febrile  aigue  mal  caracterisee  peut  faire  penser  a la  pos- 
sibilite  d’un  debut  de  poliomyelite,  et  necessiter  l’examen  du  liquide 
cephalo-rachidien.  Parmi  les  symptomes  cardinaux  precedemment 
decrits,  il  faut  mettre  en  relief  les  suivants  qui  caracterisent  le  debut 
de  la  maladie.  Ce  sont  : la  somnolence  des  enfants  pendant  le  jour,  I’a- 
gitation  pendant  la  nuit,  la  disparition  des  reflexes,  enfin  la  faiblesse  et 
meme  la  paresie  du  systeme  musculaire. 

X.  — Le  sero-diagnostic,  qui  a pour  base  la  preuve  des  anticorps 
specifiques,  est  peu  utilisable  dans  sa  forme  actuelle  pour  le  diagnos- 
tic, mais  il  peut  donner  des  indications  precieuses  dans  d’autres  cir- 
constances  cliniques  epidemiologiques,  par  exemple  pour  etablir  la 
relation  qui  unit  la  poliomyelite  a certaines  paralysies  cerebrales,  aux 
formes  abortives  de  la  paralysie  de  Laudny,  et  pour  rattacher  les 
formes  sporadiques  de  la  maladie  a la  poliomyelite  epidemique,  etc. 

Les  anticorps  n’apparaissent  en  quantite  appreciable  qu’a  la  periode  de 
paralysie.  C’est  pour  cela  que  la  methode  ne  peut  pas  etre  utile  pour 
etablir  un  diagnostic  precoce.  Ce  procede  a en  outre  de  graves  incon- 
venients  (Grandes  depenses,  longs  essais,  difficultes  et  necessite  d’avoir 
du  virus  virulent,  etc.). 

XL — Les  paralysies  (lasques  consecutives  aux  lesions  de  la  corne 

anterieure  succedent  immediatement  la  plupart  du  temps  aux  prodro- 
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mesfebriles  ou  m6me  coincident  avec  eux.  Coniine  les  particularity 
des  paralysies  recentes  nous  sont  suffisammentconnues,  nous  insisterons 
seulement  sue  celles  qui  sont  inoins  connues  : mode  de  developpernent 
de  la  paralysie,  types  de  predilection  de  celle-ci,  participation  frequente 
des  mascl 's  du  tronc  et  de  l’abdomen  et  des  muscles  intercostaux. 

II  y a d ibord  deux  symptomes  qui  accompagnent  tres  souvent  la  pe- 
riode  precoce  de  la  paralysie  et  auxquels  on  fait  peu  attention,  ce  sont 
les  troubL  s de  la  sensibilile  el  des  'perturbations  dans  les  functions  de  la 
vessie  el  du  rectum . 

11  est  tres  rare  d’observer  des  anesthesies  tres  accuses  : ce  sont  plutot 
des  hyperesl  busies  fugitives  et  etendues,  qui  affectent  specialement  la 
sensibilite  thermique,  douloureuse  et  electrique.  Des  retentions  d'urine 
totales,  mais  fugaces,  accompagnent  souvent  les  paralysies  des  deux 
tr. ubres  inf  rieures. 

All.  — La  poliomy<Mite  epidemique  peut  sans  doute  occasionner  ces 
par>ii}TSiis,  mais  celles-ci  peuvent  manquer. 

II  y a,  eomme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  des  formes  abor- 
tives. L’infeetion  borne  alors  son  action  aux  prodromes  febriles.  Dans 
le  eours  de  chacune  des  grandes  4pidemies  de  poliomyelite,  on  observe 
ainsi  oes  sym[  domes  initiaux,  febriles,  suivis  ou  non  de  paralysie. 

En  iaveur  d ; l existence  de  ces  formes  abortives,  nous  n’avons  pas 
seulerut  nt  des  preuves  cliniques  et  epidemiologiques,  mais  des  preuves 
experime._tale  - ou  serotherapiques.  Ces  poliomyelites  abortives  se  pre- 
sentent  de  prelerence  sous  la  forme  d’angine,  de  gastro-enterite  aigue, 
ou  bien  encor:  de  symptomes  meningiques  alarmants,  mais  qui  gueris- 
sent  rapidement.  Dans  d’autres  cas,  I’liyperesthesie  et  les  douleurs  dans 
I s membres  font  penser,  soit  au  rhumatisme,  soit  a l’influenza. 

XIII.  — La  paralysie  spinale  infantile  est  la  forme  paralytique  la 
plus  frequente  de  la  poiiomv^lite  infectieuse.  II  n'est  pas  rare  que  la 
paralysie  affecti  l’aspect  J une  paralysie  bulbaire  et  meme  exception- 
nellement  cerebrale.  Cette  L'rme  bulbaire  peut  s’observer  experimenta- 
lement  sur  le  si  ige,  dans  les  in6mes  conditions  epidemiologiques  .clini- 
ques e lanatomo  pathologiques  que  cbez  l’homme. 

La  paralysie  bulbaire  infantile,  a laquelle  il  faut  ajouter  les  cas  qui 
affectent  la  protuberance,  comm  nice  generalement  par  une  paralysie 
faciale  u lilatera  e du  type  nucieo-peripherique  portant  principalement 
sur  les  noyaux  protuberantiels. 

A cette  paralysie  faciale  s’ajoutent  encore  souvent  d’autres  paralysies 
bulbaires  accompagnees  ou  non  de  symptomes  spinaux.  Ces  lesions 
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bulbaires  ne  s’accompagnent  pas  forcement  de  lesions  plus  profondes 
de  la  moelle  allong^e  ou  de  la  protuberance. 

XIV.  — Ires  rarement  la  paralysie  epidemique  se  localise  unique- 
inent  sur  le  cerveau,  donnant  a la  maladie  l’allure  d’une  affection  cere- 
brate. Ce  type  cerebral  n’est  cependant  pas  uniquement  localise  a des 
lesions  circonscrites  du  cerveau,  c’est-a-dire  limite  aux  centres  rno- 
teurs  corticaux. 

II  s’agit  dans  ce  cas  d’une  forme  diffuse  et  etendue  d’encephalo-mye- 
lite  Les  foyers  inflammatoires  se  retrouvent  toujours  dans  les  deux 
moitics  du  cerveau,  quand  bien  m^me  un  cote  serait  plus  atteint  que 
1’autre. 

La  coincidence  de  paralyse  basque  avec  des  contractures,  l’existence 
pure  et  simple  de  paralysie  spastique  ne  prouvent  nullement  que 
l’origine  de  la  maladie  predomine  dans  le  cerveau.  — Les  paralysies 
spastiques  sont  dans  la  poliomyelite  epidemique  le  signe  fonctionnel 
d’une  lesion  des  cordons  pyramidaux  siegeant  en  un  point  quelconque 
de  leur  long  parcours,  depuis  la  surface  du  cerveau  jusqu’a  la  fin  de 
leur  entrecroisement  dans  la  moelle  epiniere.  Une  leucomyeiite  deve- 
loppee  au  niveau  de  l’entrecroisement  des  pyramides  peut  provoquer 
des  symptbmes  spasmodiques.  La  lesion  anatomique  la  plus  frequente 
de  ce  type  semble  etre  constituee  par  des  foyers  siegeant  dans  le  bulbe 
et  en  particulier  dans  la  protuberance. 

XV.  — Ges  formes  precoces  de  paralysie  sont  en  general  des  maladies 
mortelles.  La  mortalite  en  moyenne  est  de  10,  15  0/0.  Elle  peut  cepen- 
dant varier  beaucoup  selon  les  epidemies  ou  dans  des  cas  sporadiques. 

Si  la  premiere  periode  de  la  maladie  a pu  etre  heureusement  depassee, 
on  peut  voir  guerir  completement  contre  toute  attente  les  cas  deses- 
peres,  meine  ceux  qui  sont  accompagnes  d’une  double  paralysie  des 
extremites  avec  accidents  bulbaires  ; on  n’observe  guere  ces  cas  d’evolu- 
tion  aussi  favorable  que  chez  les  enfants  du  premier  t\ge.  Dans  la 
plupart  des  cas  malbeureusement,  il  subsiste  une  paralysie  plus  ou 
moins  generalisee.  II  ressort  de  ce  qui  precede  que  nous  devons 
mettre  tout  en  oeuvre  pour  profiter  des  progres  merveilleux  que  nous 
out  valu  les  travaux  modernes  sur  le  traitement  propbylatique  et  the- 
rapeutique  de  la  maladie,  tout  au  moins  dans  les  limites  du  possible. 

Ayant  peu  de  temps  a ma  disposition,  j’ai  insiste  surtout  dans  mon 
rapport  sur  les  symp tomes  du  debut. 

Nous  remercions  MM.  Medin  et  Wickmam  des  reels  progres  qu’ils  ont 
fait  faire  a ces  travaux  fondamentaux. 

Nos  connaissances  ne  sont  pas  encore  suffisantes  sur  le  stade  de  repa- 
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rdtion  ; par  example  nous  manquons  de  precision  sur  lelal  de  la  sensi- 
bilite  electrique. 

M.  \ ogi  donne  ensuite  lecture  au  congrfes  du  rapport  presente  par 
31.  /a r cert  sur  1 anatomic  palhologigue  el  la patholoyie  experimenlate 
de  la  poliomyelile  aigue. 


Pathologische  Anatomie  und  expsrimentelle  Pathologie 
der  acuten  Poliomyelitis, 

Von  I)'  Julius  Zarrert 

Privat-docent  fiir  Kinderbeilkunde  an  der  llniversitiit  in  Wien. 


1.  — Pathologische  Anatomic  der  Poliomyolit  is . 

(Arbeiten  von  Wickmann,  Uarbitz  u.  Scheel,  v.  Wiesner, 
Strauss,  Landsteiner  u.  Le  vaditi,  Marb  urg,  Muller,  For- 
ssner  et  Sjovall,  Beneke  » u.s.w,). 

1. — Sektionsbefund  (mil  Ausschluss  des  Zentralnervensys- 
tems.  — An  Poliomyelitis  verstorbene  Menschen  zeigen  Veranderun- 
gen  wie  man  sie  bei  jeder  Infektionskrankheit  findet,  ausserdem  kiiu- 
iig  an  den  Atmungsorganen  Symptome  des  lirstickungstodes.  Recht 
oft  sind  Lympkdriisenschvvellungen  vorhanden,  die  von  einigen  Auto- 
ren  als  Folge  der  zum  Tode  fuhrenden  lvrankheit,  von  anderen  als  Aus- 
druckeines  Status  lymphatic  us  aufgefasst  werden,  welcher  den  schlech- 
ten  Ausgang  der  Krankheit  begiinstigt.  Bei  Versucbstieren  wird  diese 
Lympkdrusenschweliung  vermisst.  Reizungssymptome  der  Darm- 
sckleimkaut  mil  sekundiirer  Schwellung  der  Mesenterialdriisen  und 
Milztumor  (Krause)  sind  teils  Ausdruck  der  allgemeinen  Infektion,  toils 
Teilersckeinung  der  lymphatischen  lvonstitution,  aber  nicht  fiir  Polio- 
myelitis charakteristiscli.  Oft  linden  sick  Entziindungsersckeinungen 
an  den  Tonsillen  (Beneke,  Muller). 

Ckarakteristiscke  mikroskopiseke  Befunden  an  den  inneren  Orga- 
non existieren  nickt.  Rundzelleninliltrationem,  wie  sie  Wickman  an 
einzelnen  Stellen  kesekrieben,  finden  sick  nack  v.  Wiesner  auck  bei 
Individuen,  die  nickt  an  Poliomyelitis  zugrunde  gingen.  Auck  der  von 
Benek  e angegeben  Zellzerfall  der  Malpigkiscken  Korperchen  sowie 
die  zentralen  Lebernekrosen  Flexner’s  sind  nickt  fiir  diese  Krankkeit 
ekarakteristisek. 
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2.  — Makroskopische  Befunde  am  Zentralnervensystem.  — 

Das  Ruckenmark  zeigt  sich  seros  durchfeuchtet,  hyperaemisch,  mit 
vereinzelten  Blutpunkten,  manchmal  auck  mit  Fleckchen  von  grau- 
rotlicher  und  gelher  Farbe.  Die  Vorderhorner  sind  besonders  stark 
hyperamisch.  Beim  Durchschnitt  quellen  sie  mancbmal  infolge  ihrer 
bdematosen  Durcbtriinkung  fiber  das  Niveau  des  Schnittes  empor.  Die 
Ruckenmarkshaule  sind  in  der  Regel  byperiimisch,  jedoch  nicht  mit 
dem  Ruckenmark  verwachsen. 

Die  Medulla  oblongata  und  Briiche  zeigen  in  der  Regel  ahnliche 
Zeichen  der  Hyperiimie,  wenn  auch  zumeist  schwiicher  ausgeprilgt  als 
im  Ruckenmark.  Die  Gehirmubslanz  ist  mancbmal  bdematos,  hyperii- 
miscb,  zeigt  an  der  Gebirnrinde  vereinzelte  Blutpunkte.  Die  Meningen 
sind  oft  deutlich  injiziert.  In  der  Mehrzabl  der  Fiille  feblen  jedocb 
deutlicbe  Gebirnveriinderungen . Dieselben  werden  aucb  bei  intrazere- 
bral  geimpften  AfTcn  gewohnlich  vermisst  (Romer). 

In  ganz  frischen  Fallen  zeigen  Ruckenmark  und  Gebirn  iiberhaupt 
keine  makroskopischen  Veriinderungen.  In  etwas  alteren  findet  sich 
oft  eine  deutliche  Verschmiilerung  einer  Riickenmarkskalfte. 

Am  stiirksteu  betroffen  sind  stets  die  Anschwellungen,  insbesondere 
die  Lendenanschwellun gen  des  Riickenmarks. 

3.  — Mikroskopische  Veranderungen  am  Ruckenmark.  — 
Der  Entziindungscbarakter  ist  in  friscben  Fallen  absolut  sicbergestellt 
(Abgeseben  von  iilteren  Arbeiten,  jene  von  Harbitzund  Scbeel, 
Wickman,  Straussund  v,  Wiesner,  Forssner  und  S j ova  11, 
Marburgu,  a.).  Rei  an  P.  verstorbenen  Menschen  finden  sicb  fol- 
gende  Veranderungen: 

a)  Pia  : in  der  Regel  infiltriert,  insbesondere  an  der  Vorderseite  des 
Riickenmarks  und  in  der  vorderen  Fissur.  Mancbmal  finden  sicb  kleine 
entziindliche  Herde.  Die  unteren  Ruckcnmarksabschnitte  sind  in  der 
Regel  starker  betroffen  als  die  oberen.  Die  Infiltration  gebt  durcb  die 
Gefiissepta  ins  Ruckenmark  hinein.  Verwachsungen  zwiscben  Pia  und 
Ruckenmark,  bez  vv  . oberachliche  Erweichungen  bestehem  in  der 
Regel  nicht.  Die  Rundzellen  zeigen  zumeist  mononucleiiren  Typus. 

b)  Ruckenmark  : einerseits  Infiltration  urn  die  Adventitia  der  Gefilsse, 
anderseits  kleine  Ilerde  von  Rundzellen.  Die  Geliisse  sind  erweitert, 
stark  bluthaltig,  jedoch  ohne  Embolien  und  Tbrombosen  (wie  sie  von 
Mott  und  Batten  angegeben  wurden).  Einzelne Autoren  (Marburg) 
sehen  in  jeder  Infiltration  Beziehungen  zum  Gefiisssystem,  was  jedocb 
nicht  allgemein  bestiitigt  vvird.  Aucb  eine  besondere  Rundzellenanhiiu- 
fung  im  Bereiche  der  Arteria  centralis  anterior  ist  nicht  als  regel miis- 
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sigei  Befnnd  sicheigestellt.  Die  inliltrativem  Veriinderungen.  sind  na- 
mentlich  im  Vorderhorn  ausgepragt,  welches  in  schweren  Fallen  in- 
tensive Rundzellenanhiiufungen  zeigt. 

Die  Rumlzellen,  welche  sich  an  der  Entzundung  beteihgen,  bestehen 
einerseits  aus  Leukozyten,  andererseits,  und  das  viel  reichlicher,  aus 
lymphozytaren  Elementen,  welche  Wick  man  mitden  Polybtasten  von 
Maxi  mow  identifiziert  und  als  Ausdruck  der  vorwiegend  lymphoge- 
nen  Erkrankungsart  ansprichl 

Die  Ganglienzellen  zeigen  sich  in  der  Regel  schwer  verandert.  Es 
gibt  hiebei  verschiedene  Grade:  Chromatolyse,  starke  Veriinderung 
der  Tigroidstrulctur,  un regel miissige  Gestalt  mit  auflallender  Fiirbung 
des  homogenen  Kerns,  schwache  schattenhafte  Fiirbung  und  Konturie- 
rung,  ganzlicher  Zerfall  ; sehr  oft  volliges  Durchsetztsein  durch  Rund- 
zellen  (Neuronophagie).  Endlich  linden  sich  Rundzellenhiiufchen  an 
Stellen,  wo  nach  der  ganzen  Struktur  eine  Ganglienzelle  zu  erwarten 
gewesen  ware,  so  dass  die  Annahme  einer  Zerstdrung  der  Zelle  durch 
die  Lymphozyten  berechtigt  erscheint.  Etwas  grdssere  Lymphozyten- 
herde  machen  den  Eindruck  eines  mikr.oskopischen  Abszesses.  Zwi- 
schen  den  erkrankten  Ganglienzellen  linden  sich  manckmal  solche,die 
vollkommen  intakt  sind. 

Die  Veranderungen  sind  durchgehends  in  der  grauen  Subslanz  am 
stiirksten  ausgepragt.  Sie  sind,  wenn  auch  die  Haupterkrankung  und 
die  Symptome  auf  einen  bestimmten  Ruckenmarksabschnitt  hinwei- 
sen,  in  der  Regel  iiber  das  game  Ruckenmark  ausgedehnt. 

Die  Clarke' schen  Saulen  sind  nach  Wickman  ebenfalls  haulig  be- 
troffen,  nach  Marburg  hingegen  oft  unveriindert.  Im  Hinlerhorn  sind 
die  Veranderungen  bedeutend  weniger  ausgepragt.  Kleine  Blutungen 
linden  sich,  wenn  iiberhaupt  vorhanden,  zumeist  zwischen  Vorderhorn 
und  Hinterhorn.  Um  den  Zenlralkanal  zeigt  sich  manchmal  eine 
Rundzelleninliltration.  Die  weisse  Riickenmarkssubstanz  ist  oft  aufge- 
lockert,  hie  und  da  linden  sich  kleine  Infiltrate,  doch  ist  dies  nicht 
h&ufig. 

Be f unde  an  fruhzeilig  getulelen  Experimenlallieren  : Nach  den  An- 
gaben  von  v Wiesner,  La  ndsteiner  und  Prasek,  Levadi  I i,  Sta- 
nescu  zeigen  sich  bei  Allen,  die  zur  Zeit  der  ersten  Lahmungserschei- 
nungen  getcitet  wurden,  die  Riickenmarlcv  ernderungen  vorwiegend 
an  den  Ganglienzellen.  Dieselben  sind  in  den  ersten  Stadien  der  Dege- 
neration, indem  die  Zelle  unscharf  begrenzt  ist,  die  Nervenfortsatze 
fehlen,  der  Kern  entweder  blass  gefarbt  ist  oder  nur  spiirliche  Kern- 
reste  aufweist.  Die  Tigroidsubstanz  ist  bei  Nisslfarbung  kaum  mehr 
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erkennbar,  die  Zellen  sind  aufgeblaht  (v.  W iesner).  Strauss  findet 
in  den  Friihstadien  bei  Bielschovsky  fiirbung  Schwund  der  Neurofi- 
brillen.  Um  die  Ganglienzellen  herum,  zum  Toil  in  dieselben  einge- 
drungen,  finden  sich  polymorph-kernige  Rundzellen,  sowie  zahlreicbe 
polynucleare  Zellen.  In  diesern  Stadium  werden  infiltrative  Veriinde- 
rungen  an  den  Gefilssen  vermisst.  Auch  Ro  mer  findet  derartige  Neu- 
ronophagien  bei  Affen  haufig.  In  schwereren  Fallen  sind  die  Ganglien- 
zellen  verschwund  en  « so  wiesich  Zueker  in  Wasser  auflost  ».  Wick- 
nian  hat  derartige  primare  Ganglienzellenveranderungen  nur  in  den 
akutesten  Fallen  gesehen. 

Erst  bei  Tieren  die  einige  Zeit  gelebt,  bezw.  an  der  Krankheit  zu- 
grunde  gegangen  sind,  zeigen  sich  die  typischen  Gefassalterationem  wie 
sie  beim  Menschen  beobachtet  wurden.  Auf  Grund  eigener  Befunde 
kannieh  die  Beschreibungen  v.  Wiesner’s  vollauf  bestatigen. 

c)  Spinalganglien : (Untersucbungen  von  Flexner  und  Lewis, 
Landsteiner  und  Levaditi,  Marburg.  Strauss,  Z ap  per  t). Deut- 
sche infiltrative  Herde  von  Rundzellen,  sowie  Hyperamie  und  Infiltra- 
tion um  die  Gefiisse.  Die  Ganglienzellen  vielfach  in  Aussehen  und 
Struktur  verandert;  mit  den  Zeichen  der  Neuronophagie.  In  einem  et- 
was  alteren  Falle  konnte  ich  ausserdem  kleine  Rundzellenhaufchen 
an  Stellen  finden,  wo  wahrscheinlich  friiher  Ganglienzellen  gesessen 
waren. 

4.  — Mikroskopischer  Befund  an  der  Medulla  oblongata  und 
am  Pons.  — Diese  Teile  des  Zentralnervensystems  sind  nahezu  regel - 
miissig  an  der  Entziindung  beleiligt.  Die  Befunde  sind,  wenn  auch 
zumeist  schwacber  ausgepriigt,  gleich  denen  am  Riickenmark.  Docb 
zeigt  sich  im  Gegensatz  zu  diesen  die  Infiltration  nicht  immer  in  der 
Gegend  der  Ganglienzellenanhaufung,  sondern  vorwiegend  in  der  Sub- 
stantia reticularis  (Wick  man);  dock  findet  sich  auch  manchmal 
Neuronophagie  (Romer).  Besonders  oftist  der  Faziatiskern  getrofTen. 
Auch  im  Tierexperiment  zeigt  sich  die  Medulla  oblongata  und  die 
Briicke  in  der  Regel  beteiligt. 

5.  — Gehirn.  — Nacli  Harbitz  und  Scheel  findet  sich  in  der  Re- 
gel eine  Entziindung  der  Meningen,  insbesondere  der  Piaanden  basalen 
Teilen  des  Gehirnes  und  in  der  Gegend  der  Fossa  sylvii  Diese  Befunde 
werden  hingegen  von  den  meisten  anderen  Autoren  in  Bezug  aufHiiu- 
figkeist  und  Intensitiit  in  Zweifel  gezogen  Sowohl  beim  Menschen  als 
auch  beim  Versuchstier  findet  sich  die  Pia  sehr  oft  vollkommen  intakt. 
Auch  die  Gehirnrinde  welche  nach  den  Angaben  von  Harbitz  und 
Scheel  regelmiissig  betroffen  sein  soil,  zeigte  sich  bei  deu  Nachunter- 
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suchungen  anderer  Autoren  oft  vollkommen  intakt,  odor  nur  durch 
Degeneration  der  Zellen  und  durch  kleine  Herdehen  veriindert.  Diesel- 
ben  nicht  sehr  ausgepriigten  Veriinderungen  linden  sich  aucli  in  den 
Zentralganglien.  Oei  intrazerebraler  Impfung  am  Alien  sind  derartige 
Veriinderungen  begreillicherweise  in  der  Niihe  der  Injektionsstelle  am 
stiirksten  aushepriigt,  docli  sind  iiberraschenderweise  auch  bei  diesen 
ausgesprochene  enzephalitische  Veriinderungen  sehr  sellen.  In  vielen 
Fallen  wird  sowobl  beim  Menschen  als  beim  Tiere  eine  jede  Gehirnve- 
riindei ung  vermisst. 

6-  — Periphere  Nerven.  — Veriinderangen  an  den  peripheren 
Nerven  konnten  in  frischeu  Fallen  weder  beim  Menschen  noch  beim 
Tiere  nachgewiesen  werden. 


II . — l<]x|>crimcii<ellc  Pathologic. 

(Arbuten  von  Landsteiner  u.  Popper.  Knoepfelmacher 
Leiner  u.  von  Wiesner,  Flexner  u.  Lewis,  Romeru.  Josef, 
Landsteiner  u.  Levaditi,  Flexner  u.  Clarke,  Osgood  u. 
Lucas). 

1. — Artdes  Virus. — Die  friihere  Annahme  eines  Diplokokkus,die 
von  Po  t p e sc  h n i g g noch  einmal  aufgegriffen  wurde,  ist  sicher  als 
abgetan  zu  betrachten  (v.  Wiesner,  Wickman,  u.  a.)  Es  handelt 
sich  um  ein  geformtes  Virus,  das  aber  fiir  uns  optisch  nicht  darstellbar 
ist.  Kulturversuche  sind  nicht  gegliickt.  Die  von  Flexner  u.  Lewis 
e zielten  Triibungen  von  Kulturflijssigkeiten,  die  mit  virushaltiger 
Riickenmarksubstanz  beschickt  worden  war.  diirften  von  der  beige- 
m mgten  Nervensubstanz  herriihren.  Das  Virus  hat  folgende  Eigens- 
chaften  : 

a)  Filtrlerbarkeil  durch  Berkefeld-Chamberland,  Reichelund  Pukall- 
lilie:*.  Das  durch  das  flltrierte  Virus  erkrankte  Riickenmark  des  Expe- 
riinentalticres  im  Stande  auf  weitere  Tiere  infektiQs  zu  wirken  CBe- 
w sis  dafiir,  dass  kein  Toxin,  sondern  ein  vermehrungsfahiges  Virus 
v<  rimpft  wurde). 

b)  Konscvierung  in  Glyzerin , am  besten  in  50  0/0  Lbsung.  Nach 
Riimer  und  Josef  Haltbarkeit  bis  zu  funf  Monaten.  Beste  Form  der 
Versendung  eines  zu  priifenden  anatomischen  Materials. 

c)  H.iltbarkeil  gegen  Austrocknnng  ? Kiinstliche  Austrocknungsver- 
suche  Tiber  Aetzkali,  konzentrierter  Schwefelsiiure  und  im  Vacuum 
liessen  die  Infektiositat  des  Materials  unzerstbrt.  Hingegen  haben  v. 
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Wiesner  und  Leiner  zentrifugierte  Riickenmarksemulsion  trop- 
fenweise  in  diinner  Schicht  bei  Zimmertemperatur  oder  bei  37°  trock- 
nen  lassen  und  hiebei  bereits  nach  4 Stunden  ein  Absterben  des  Virus 
gefunden.  Es  ist  dies  in  Bezug  auf  die  Frage  der  Lebensfiihigkeit  des 
Virus  ausserbalb  des  Organismus  von  Wichtigkeit. 

d)  Temperalureinfliisse.  Kiiltemischungen,  selbst  volliges  Einfrieren 
schadigt  nicht  die  Virulenz.  Flexner  und  Lewis  konnten  bei  2 bis 
4°  C das  Virus  40  Tage  virulent  erhalten.  Hingegen  zerstorteine  Erhit- 
zung  von  50  bis  60°,  selbst  bei  einer  Einwirkung  von  nur  20  Minuten, 
das  Virus. 

e)  Chemische  Substanzen  kiinner  das  Virus  abtoten,  u.  zw.  nach 
Landsteiner  und  L e va d i t i insbesondere  1 0/0  iges  Mentolol,  dann 
ein  Pulver  von  Mentol  0.2,  Salol  4,  Acidumboricum  20  : ferner  Perhy- 
drol  (Flexner  und  Lewis),  bypermangansaures  Kali  und  nach  R o- 
mer  und  Josef  FormolZimmerdesinfecktion. 

Das  Virus  ist  ahnlich  wie  das  der  Hundwut  als  ein  invisibles  filtrier- 
bares  Virus  anzusehen. 

2.  — Vorkommen  des  Virus  ausserhalb  des  Koerpers.—  Kpide- 
miologiscbe  Betrachtungen  haben  Wick  man  und  Muller  veran- 
lasst  das  Vorhandensein  des  Infektionsstoffes  in  der  Milch,  in  der  Erde 
etc.  zu  vermuten.  Experirnentell  ist  bisher  nur  durch  Neustatter 
und  Thro  das  Vorkommen  eines  krankheitserregenden  Virus  im 
Staub  von  Wohnraumen,  in  welchen  sich  Poliomyelitiskranke  aufge- 
balten  haben,  nacbgewiesen. 

Die  Ubertragung  des  Giftes  durch  Lebewesen  ist  auf  dern  Wege  des 
Experiments  bisher  noch  nicht bewiesen. Flex  ner  und  Clarke  haben 
wohl  an  Fliegen,  welche  iiber  infelktioses  Material  gekrochen  waren, 
das  Virus  experirnentell  nachweisen  konne,  Doch  weisen  P e a b o dy, 
Draper  und  Dochez  darauf  bin,  dass  die  Fliegen  hiebei  nur  eine 
rein  passagere  RoIIe  spielen  diirften.  An  anderen  Tieren  wurde  eine 
Poliomyelitiserkrankung  nicht  nacbgewiesen,  wenn  auch  manche  Tier- 
krankbeiten,  wie  eine  solche  beim  Meerschweinchen  (Romer),  fer- 
ner die  s.  g.  Borna’sche  Krankeit  bei  Pferden  auf  einem  ahnlichen 
Prozess  beruhen  diirften.  Aehnliche  Erkrankungen  von  Hiihnern  ha- 
ben mit  Poliomyelitis  nichts  zu  tun.  Ausser  den  Affen  haben  sich 
auch  samtliche  bisher  herangezogene  Tiere  fur  die  Ubertragung  der 
Krankbeit  unempfanglicb  erwiesen. 

3. —  Aussckeidung  des  Virus  bei  Erkrankten.—  Untersuchun- 
gen  von  Flexner  und  Lewis,  Leiner  und  v.  Wiesner,  Osgood 
und  Lucas  lassen  es  sicher  erscheipem,  dass  das  Virus  durch  die  iXcf- 
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semchleimhaul  ausgeschieden  werde.  Dei  Experimentaltieren  mit  in- 
trazerebraler,  bezw.  intraneuraler  Injektion  konnte  dasselbe  iin  Naesn- 
Rachenraum  gefunden  werden.  Allerdings  liegenauch  negative  Versu- 
cbe  ( R (">  mer,  Lei  nor  und  v.  Wiesner)  vor  und  die  positiven 
Befunde  von  Osgood  und  Lucas  winder  nicht  durcli  Sekret,  son- 
dern  durcli  die  verriebene  und  liltrierte  Schleimhaut  getoteter  Alien 
erzielt.  Es  diirfte  jedenfalls  die  Ausscheidung  des  Virus  auoh  auf  dam 
Nasenwege  keiue  sehr  reichliche  sein.  Kilfiginfektionen  von  gesunden 
Tieren  durch  poliomvelitiskranke  sind  iiberhaupt  nie  beobachtet  wor- 
den.In  der  Galle,  im  Urin  und  — was  besonders  hervorgehoben  wer- 
den soil  — im  Stuhl  wurde  nie  infektioses  Material  nachgewiesen. 

4.  — Depot  des  Virus  im  Koerper.  — Das  Poliomvelitisgift  istein- 
ausgesprochen  neurotropes  Virus.  Wo  immer  die  Einverleibung  statt- 
findel,  ist  dasselbe  in  lcurzer  Zeit  im  Zentralnervensystem,  namentlicb 
im  Riickenmarlc  in  reicblicher  Menge  zu  finden.  Ausserdem  wird  es  in 
Lympkdriisen  deponiert,  u.  zw.  nicht  nur  in  jenem,  welche  (bei  peri- 
pher-neuraler  Injeklion)  auf  dem  Wege  zum  Zentralnervensystem  sicli 
befinden,  sondern  aucli  in  entfernt  liegenden,  mesenterialen,  submaxi- 
laren,  praevertebralen.  Der  Nachweis  des  Virus  in  Lymphdriisen  ge- 
lingt  nicht  immer,  ist  aber  sowolil  am  verstorbenen  Menschen  als  am 
Tier  gegliickt.  Ferner  ist  in  den  Speicheldriisen,  in  den  Tonsillen  Virus 
nachgewiesen  worden.  Hingegen  fand  sich  dasselbe  nicht  im  Darm, 
im  Knochenmark,  in  den  Nieren  undin  den  sonstigen  Baucborganen. 
Im  Bluteund  in  der  Zerebro  spinalfliissigkeit  gelang  es  nur  ganz  aus- 
nabmsweise  das  Virus  aufzutinden.  Im  Zentralnervensystem  ist  vor 
allem  das  Hiickenmark  als  sicher  infektios  zu  betrachten.  Im  Gehirn 
fand  sich  dasselbe  in  einem  Versucke  von  Flex  ner  und  Lewis 
Von  peripheren  Nerven  zeigte  sich  nur  der  Tractus  olfactorius  eines 
Allen  nach  den  Versucken  von  Landsteinerund  Levaditi  vi- 
rushaltig 

5.  — Eintrittspforten  des  Virus. — Nach  klinischen  Angaben  wird 
der  Respirationstrakl  und  Diges lions trakt  als  Eintrittspforte  fiir  das 
Gift  betrachtet  Experimented  liegen  folgende  Angaben  vor  : Durch 
Inhalation  oder  lokale  Application  des  Giftes  in  den  Nasen-Rachen- 
raum  gelang  die  lufizierung  von  Tieren  ; doch  sind  die  Experimente 
nicht  immer  verlnsslich.  Wahrscheinlich  bedarf  es  hiezu  einer  augen- 
fiilligen  Verletzung  der  Nasenschleimhaut.  Verfiitterung  des  Virus 
zeigte  sich  wirkungslos.  Hingegen  ergaben  lcompliziertere  Experi- 
mente von  Leiner  und  v.  Wiesner  (Fasten,  Opiumlahrnung  des 
Darmes,  Laparotomie,  Einspritzung  des  Giftes  in  die  Darmschlinge) 
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positive  Resultate.  Jedenfalls  sprechen  diese  Experimente  im  Gegensatz 
zu  Krause  gegen  eiue  grosse  Bedeutung  der  lnfektion  durch  den  Darm- 
trakt.  Fiir  die  Versuchstiere  kann  als  absolut  verlasslich  die  intraze- 
rebrale  und  die  intraneurale  Impfung  angesehen  werden.  Ferner  wurde 
die  subdurale,  intraspinale,  subkutane  Impfung,  dann  von  Flexner 
und  Lewis  die  intra venose  und  von  Landsteiner  und  Leva- 
diti  die  Impfung  von  der  vorderen  Augenkarnmer  aus  erfolgreich 
durcbgefiihrt.  Eine  Kutaninfektion  ist  bisher  nicht  geglii  kt. 

(j. — Die  Verbreitung  des  Virus  im  Kcerper. — Nach  den  Unter- 
suchungen  von  Wickman,  weicbe  von  fast  alien  anderen  Autoren 
bestiitigt  wurden,  ist  die  Verbreitung  des  Virus  auf  den  Wege  der 
Lymphbabnen  anzunehmen.  Injiziert  man  das  Gift  in  dem  peripheren 
Nerven,  so  erkrankt  zuerst  der  diesem  entsprechende  Riickenmarksab- 
scbnitt,  ein  Beweis  dafiir,  dass  die  Leitung  durcb  den  Nerven,  bezw. 
die  Lympkscheiden  desselben  gegangen  ist.  F 1 ex  n er  und  Lewis 
baben  nach  subkutaner  lnfektion  vor  Ausbruch  der  Liihmungserschei- 
nungen  mit  der  Impfslelle  und  mitden  am  Wegezum  Riickenmark  be- 
(indlichen  regionaren  Lympbdriisen  am  Tier  Experimente  ausgefiihrt. 
Die  Druse  erwies  sich  starker  virusbaltig  als  die  Impfstelle.  Aucb  die 
Infizierung  durcb  die  vordere  AngenJcammer  kann  nur  auf  dem  Lym- 
ph wege  entsteben  Endlich  sprechen  die  anatomischen  Befunde,  die  aus 
Lymphozyten  bervorgehenden  Polyblasten  und  die  namentlich  um 
die  Gefiisse  (Adventitia)  sich  vorlindenden  Infiltrate  fiir  eine  Verbrei- 
tung des  Virus  auf  dem  Lymphwege. 

7 — Resultate  der  Tierversuche  — L a n d stei  n er  war  der  erste 
dem  gemeinsam  mit  Popper  die  Uberlragung  der  Poliomyelitis  durch 
Einimpfung  eines  von  einem  verstorbenen  Kinde  stammenden  Riicken- 
marks  auf  den  Affen  gelang.  K n 6 p f e 1 m a c h e r,  Flexner  und  Le- 
w i s,  R o m e r und  Josef,  L e i n e r und  v.  Wiesner,  Strauss  und 
sowie  eine  Reihe  von  Mitarbeitern  La  nd  stei  n e r s (L  ev  a d iti)  baben 
diese  Versuche  bestiitigt  und  erweitert.  Als  Versuchstier  kann  nur  der 
AfTe,  u.zw.  vorwiegend  der  Alfe  deralten  Weltgelten  (Affen  der  neuen 
Welt  sind  nach  F 1 ex  ne  r und  Lewis  weniger  empfiinglich).  Hunde, 
1 1 ii hner ,Tau ben , Meersch wei nchen , Pferd,  Kalb,  Z’lege,  Schaf,  Ratteund 
Katze,  erwiesen  sich  als  unempfanglich.  Die  Angaben  von  Krause 
und  Mein  ike,  sowie  von  Lentz  und  Hu  utemuller,  dass  i linen 
auch  bei  Kaninchen  die  iibertragung  der  Krankheitgelungen  sei, -werden 
von  samllichen  anderen  Autoren  nicht  bestiitigt.  Die  Unmoglichkeit 
eines  mikroskopischen  Naclnveises  des  Virus, so  dass  derselbe  stets  durch 
das  Affenexperiment  vorgenommon  werden  muss,  verteuern  und  er- 
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sclnveren  die  Experimentalarbeiten  in  hohem  Masse.  Junge  Allen  sind 
empfanglicher  als  alte.  Zur  Impfung  wird  moglichst  frisch  und  sleril 
entnornmenes.  in  Subli mat  und  Kochsalzlosung  gereinigles  Riicken- 
inark  genornrnen,  welches  mit  etwas  Reibsand  vferrieben  und  rnit  der  20 

— fachen  Mengen  physiologischer  Kochsalzlosung  aufgeschwemrnt  wird 
(Stammlosung  Lei  ner’s  und  v.  Wiesner's).  Das  Virus  kann  zentri- 
fugiert  und  fil trier t werden,  dock  scheint  in  letzterem  Falle  die  Wir- 
kung  eine  verzogerte  zu  sein  Es  geniigen  sehr  kleine  Mengen.  bezw, 
stiirkere  Verdiinnungen  zur  Erzielung  eines  positiven  Erfolges.  Fs  ge- 
lingt  jetzt  fast  immer  durch  das  Riickenmark  eines  experimentell  er- 
krankten  Tieres  ein  anderes  zu  inBzieren  und  man  hat  diesbeziiglich 
bereits  eine  grosse  Reihe  von  Tierpassagen  durchgafiihrt  (v.  Wiesner 
und  Leiner  in  einem  Falle  24  Tierpassagen).  Das  Virus  wird  durch 
die  Tierpassage  nicht  sckwiicker,  vielleicht  sogar  (Flexner  und  Le- 
w i s)  starker.  Ess  cheint,  dass  ein  vom  Menschen  auf  den  Alien  iibertra- 
genes  Virus  bei  weiteren  AfTenversuchen  an  Infektiositiit  gewinnen 
kann. 

8.  — Klinisches  Krankheitsbild  bei  Tieren.  — a)  Inkubalion. 

— Nachden  iibereinstimmeden  Angaben  derAutoren  kann  man  die  In - 
kubationszeit  bei  intrazerebraler  oder  intraneuraler  Infektion  mit  ca  7 
bs  11  Tagen  berecknen.  Romer  gibt  eine  Durchschnittsziller  von 
9 1/2  Tagen  an  doch  sind  auch  Beobachtungen  mit  einer  33  tiigigen 
(F 1 e x n e r und  L e w i s)  und  40  tagigen  (L e i ne r und  v.  W i es n e r) 
nkubationsdauer  verbffentlicht  worden.  Die  Inkubationszeit  ist  abhiin- 
gig  von  der  Quantitat,  Qualitat  (filtriertes  Virus  wirkt  langsamer)  des 
Virus,  ferner  von  der  Art  der  Einverleibung  (intrazerebrale  oder  intra- 
neurale  Injektion  wirkt  am  rascbesten),  endlich  auch  von  der  Art  des 
einverleibten  Organs  (Riickenmark  wirkt  rascker  als  andere  virushal- 
tige  Organe). 

b ) Prodromalsladium  : Dasselbe  ist  viel  weniger  deutlich  als  beim 
Menschen,  vor  allem  deswegen,  weil  hohe  Temperaturen  auch  sonst 
bei  Aflen  vorkommen  und  die  Messungen,  wie  dies  Romer  mit  Recht 
hervorhebt,  bei  den  oft  erst  nach  wilder  Jagd  fixierbar  gemachten  Tie- 
ren, nicht  ganz  verlilsslich  sind.  Gewohnlich  fiillt  eine  Verdriesslich- 
keit,  Appetitlosigkeit,  der  matte  Rlick  und  namentlich  die  grosse  Rube 
der  Tiere  auf.  Flexner  und  Lewis  haben  Zittern  als  Prodromalsla- 
dium beobachtet, 

c)  Lahmungssladiurn:  Dasselbe  tritt  ziemlich  rasch  auf,  oft  fiber 
Nacht  und  zeigt  sich  dann  sofort  in  grosser  Ausdehnung.  Die  klim- 
schen  Rilder  sind  jenen  beini  Menschen, wie  sie  von  W ick  man  bes- 
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chrieben  worden  sind,  ausserordentlich  ahnlich.  Bemerkenswert  ist 
der  mauchinal  selir  rapide  Verlauf  (Poliomyelitis  acutissima  von  Ro- 
me r),  wobei  der  Tod  so  rasch  auftritt,  dass  das  Lahinungsstadium 
kaum  erkennbar  geworden  ist.  Beachtenswert  ist  grosse  Zahl  von 
Fallen  mit  typiscken  spinalen  Lahmungen,  die  an  den  unteren  Extre- 
mitaten  meist  deutlicher  sind  als  an  den  oberen  ; diese  Lakmung  der 
Beine  tritt  auch  bei  intrazerebraler  Injektion  am  bauligsten  auf.  Un- 
gewohnlich  oft  ist  die  Lakmung  eine  progressive  und  die  Tiere  geben 
innerhalb  vveniger  Tage  an  Landryscber  Paralyse  zugrunde.  Ferner 
gibt  es  Falle  von  Kernlakmung,  namentlich  des  Fazialis,  aber  auch  des 
Abducens  und  des  Oculomotorius,  die  zumeist  mit  spinalen  Lahmun- 
gen vereint  sind.  Typiscb  zerebrale  Hemiplegie  (Encephalitis)  ist  son- 
derbarerweise  selbst  bei  zerebraler  Infektion  nicht  beobachtet  worden. 
Bemerkenswert  ist  die  von  L e i n e r und  v.  Wiesner  angegebene  rna- 
ranlisc/ie  Form  des  Leidens,  xvobei  es  zu  einem  durcb  starke  Abmage 
rung,  Diarrhoen,  Bewegungsunlust  charakterisierten  Krankbeitsbil- 
kommt,  ohne  dass  eigentliche  Lahmungen  bestehen.  Innerhalb  6 bis  13 
Tagen  gingen  die  Tiere  in  der  Regel  zugrunde.  Endlich  sind  als  kockst 
wichtige  Besliitigung  von  W i ck  m a n’ s ldinischen  Studien  auch  abor- 
tive Krankheitsfalle  bei  Affen  beobachtet  worden,  die  sick  durcb  star- 
ken  Durchfall,  durcb  vorwiegende  Scbwacbe  einer  Extremitat,  durch 
allgemeine  Mudigkeit  kennzeichnen  und  in  Heilung  iibergehen.  Solche 
abortive  Formen  haben  namentlich  Romer,  ferner  auch  Flexner 
und  Lewis  beschrieben. 

d)  Prognose  : Im  Gegensatz  zur  Poliomyelitis  des  Menschen  ist  die 
experimentelle  Affenpoliomyelitis  eine  prognostisch  ausserordentlich 
schwere  Krankheit.  Wahrend  beim  Menschen  10  bis  20  0/0  letal  en- 
digen,  stellt  sich  die  Mortalitat  beim  Affen  auf  75  0/0,  ja  mit  beson- 
ders  virulenten  Stiimmen  (Flexner  und  Lewis)  auch  auf  100  0/0 
(Git  Romer).  Dock  kann  es  auch  bei  ausgesprochen  en  Lahmungen  zu 
voiliger  lleilung  kommen. 

e)  fieziclive:  Uber  das  Vorkommen  von  Rezidiven  innerhalb  der  er- 
sten  Wochen  nack  der  Infektion  liegen  Beobachtungen  von  Levaditi 
undStanescu.  sowie  von  lie  mer  vor.  In  beiden  Fallen  treten  die 
anfanglicken  Lahmungserscheinungen  wieder  zuruck,  um  dannspiiter 
neuerlichen,  zum  Tode  fiikrenden  Lahmungen  Platz  zu  machen. 

9.—  Immunitaet.  — Ubereinstimmende  Angaben  samtlicher  Autoren 
lassen  die  wichtige  Tatsaeke  erkennen,  dass  Affen,  welche  eine  expe- 
rimentelle Poliomyelitis  iiber  standen  haben,  in  den  niichsten  Wochen, 
selbst  Monaton  (3  Monate)  gegen  eine  neue  Infektion  immun  sind> 
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Diese  ervvorbene  lminunitat  wird  nicht  durch  den  Umstand  beeiri- 
trachtigd,  dass  es  auch  Fiille  gibt,  bei  denen  besonders  Icrnftige  Aden 
sicli  scbon  gegen  die  ersle  Injektion  refraktilr  erweisen.  Romer 
glaubt,  dass  aucli  in  solchen  Fallen,  bei  denen  die  erste  Injektion 
erfolglos  gewesen  war,  eine  lminunitat  gegen  spiitere  Infektionem  lies- 
telil.  Leiner  und  v.  Wiesner  konnten  dies  nicht  bestittigen  und 
aucli  R 6 in  e r gibt  zu,  dass  « die  Immunitat  nacli  einer  derartigen  erfol- 
glosen  Erstinfektion  nicht  so  regelmiissig  und  so  betnichtlich  ist,  wie 
nacli  einer  von  Ltihmung  gefolgten  Erkrankung  ».  In  besonderen  Aus- 
nahmsfallen  ist  aucli  nacli  positivem  Erfolg  der  Erstinfektion  eine 
Heinfektion  von  neuerlichen  Liihmungen  begleitet  gewesen. 

*0. — Serodiagnose.  — Die  Mischung  des  Blulserums  infiziert 
gewesener  Tiere  mit  virulenlem  Material  vermag  die  Wirksamkeit  des 
letzteren  abzuschwiichen,  bezvv.  aufzuheben.  Bringt  man  das  Serum 
eines  zweifelbaften  Fades  mit  sicher  toxischer  Subslanz  in  Beriihrung 
und  macbt  damit  einen  Tierversuch,  so  kann  der  negative  Ausfall  des 
letzteren  den  Beweis  dafiir  abgeben.  dass  im  Blut  Irmnunstode  nacli 
durcbgemachter  Poliomyelitis  sicli  befinden.  Diese  Frage  wurde  von 
Muller,  Romer,  Netter,  Levaditi  studiert  und  nicht  nur  auf 
typische  Poliomyelitisfalle,  sondern  auch  auf  abortive  Formen,  auf 
Herpes  zoster,  ausgedehnt.  So  wertvoll  derartige  Untersuchungen 
auch  1 dr  die  Diagnose  unklarer  Fiille  von  Poliomyelitis  sind,  so  sind 
sie  dock  mit  Vorsicht  aufzunehrnen,  da  Anderson  und  Frost  nach- 
gewiesen  baben,  dass  auch  das  Blut  von  Menschen,  welche  keine  er- 
kennbare  Poliomyelitis  durchgemacht  baben,  das  Gi ft  zu  neutralisieren 
imstande  ist.  Peabody,  Draper  und  Doc  hez,  die  einen  ausfiihr- 
lichen  Bericht  dieser  Versuche  bringen,  wiinschen  eine  Fortsetzung 
derartiger  Versuche  bei  jugendlichen  Individuen,  welche  keinerlei  Po- 
liomyelitisverdiicbtige  Krankheit  durchgemacht  haben.  Die  Schwierig- 
keit  derartiger  serologischer  Versuchsreihen  liegt  derzeit,  wie  Muller 
mit  Hecht  hervorhebt,  namentlich  in  dem  hie  fur  notigen  teuern  Affen- 
material. 

It.  — Immunisierungsversuche.  — Derartige  Versuche  sind 
mit  getrocknetem  Virus  (Landsteiner  und  Ee  v a d i t i)  nacli  Art 
dor  Hundswut-Immunisierung.mit  steigenden  Dosen  virulenten  Serums 
(Flexnerund  Dew  is  und  v.  Wiesner  und  Leiner),  sowie  mit 
chemisch  priipariertem  Gift  (Kraus  Behandlung  mit  0.5  0/0  Karbol- 
siiure),  endlich  mit  erhitztem  Virus  (Romer  und  J o se  f)  durchgefiihrt 
worden.  Die  Resultate  waren  zweifelhaft,  da  es  nicht  immer  gelang, 
Tiere  auf  diese  Weise  gegen  Injektionen  voll  virulenten  Materials  zu 
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schiitzen,  und  hie  and  da  auch  durch  solches  Immunisierunga  material 
eine  akute  Infektion  zustande  kam.  Die  Verhaltnisse  liegen  jed<  ntalls 
schwieriger  als  bei  der  Hundswut,  und  Kraus  halt  de  Serumtheia- 
pie  hei  der  Poliomyelitis  fur  wenig  aussichtsreich. 


III.  — JEusainaicnfassnng'. 

1.  _ Die  Poliomyelitis  ist  eine,  durch  ein  geformtes  Virus  be- 
dingte  Infektionslcrankheit. 

2.  — Die  Existenz  dieses  Virus  ist  wohl  nicht  durch  mikroskopische 
Darstellung,  hingegen  aber  durch  positive  Tierversuche  unzweifelhaft 
sichergestellt.  Es  handelt  sich,  ebenso  wie  bei  der  Hundswut,  um  ein 
sogenanntes  invisibles,  filtrierbares  Virus. 

3.  — Als  Eintrittspforten  diirften  vorwiegend  die  Atmungswege  in 
Betracht  kommen.  Die  Verbreitung  im  Korper  geschieht  auf  dem 
Wege  der  Lymphbahnen.  Das  Virus  ist  ausgesprochen  neurotrop,  in- 
dem  es  auf  raschestem  Wege  das  Zentralnervensystem,  insbesondere 
das  Ruckenmark  aufsucht. 

4.  — Die  Ausscheidung  des  Virus  geschieht  durch  die  Nasen-Rachen- 
schleimhaut,  wenn  auch  in  nur  beschranktem  Masse.  Ausserdem  fmdet 
sich  dasselbe  in  den  Lymphdriisen,  den  Tonsillen,  den  Speicheldriisen. 

5.  — Ausserhalb  des  Korpers  ist  das  Virus  nur  in  einer  einzigen 
Versuchsreibe  vorgfunden  worden  (im  Staub  des  lirankenzimmers). 
Kontaktinfektionen  sind  bei  Experimentaltieren  nocli  nie  beobachtet 
worden. 

6.  — Die  Inhzierung  von  Versuchstieren,  als  welche  derzeit  nur  Aden 
in  Betracht  kommen,  geschieht  durch  intrazerebrale,  oder  intraneu- 
rale,  weniger  verliisslich  durch  intraperitoneale,  subktane,  intralum- 
bale  lnjektion.  Es  gelingen  vielfache  Tierpassagen,  wobei  das  Virus 
an  Infektiositiit  nicht  abnimmt,  vielleicht  sogar  sich  verstarkt. 

7.  — Beiin  Expcrimentaltier  treten  dieselben  Formender  Krankheit 
auf  wie  beim  Menschen  (auch  abortive  Formen)  ; Encephalitis  ist  hin- 
gegen nicht  beobachtet  worden.  Der  Verlauf  der  Alien-Poliomyelitis 
ist  ein  sehr  schwerer. 

8.  — Das  Uberslehen  einer  natiirlichen  oder  experimentellen  Polio- 
myelitis bewirkt  eine  langer  dauernde  Immunisierung  gegen  neuerli- 
che  Infektion. 

9.  — Das  Vorhandensein  eines  Antitoxins  im  Blute  von  infiziert  ge- 
wesenen  Individuen  lilsst  sich  serodiagnostisch  zur  Erkennung  zwei- 
felhafter  Falle  verwerlen. 
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10.  — Prophylaktiscke  Immunisierungsversuche  sind  bisher  nichl 
in  dem  Ausmasse  gegliickt,  dass  eine  serotherapeutische  Behandlung 
des  Leidens  in  Aussicht  genornmen  werden  konnte. 

11.  — Die  anatom  isclie  Grundlage  des  Leidens  ist  eine  akute  Entziin- 
dung  des  Zentralnervensystems,  insbesondere  des  Ruekenmarks,  der 
Medulla  oblongata,  der  Briicke,  weniger  des  Gehirns. 

12.  — Die  Entziindung  hat  in  ausgesproebenen  Fallen  inliltrativen 
Gbarakter  und  ist  namentlich  uni  die  Gefiisse  angeordnet. 

13.  Die  Beteihgung  der  Meningen  ist  bei  der  Entziindung  eine 
minderwertige. 


14.  In  der  Rundzelleninliltration  spielen  einkernige  Lymphozyten 
(Polyplasten  Maximow's ) eine  hervorragende  Rolle. 

^3.  In  alien  Fallen  lindet  sich  eine  ausgesprochene  Degeneration 
und  Zerstorung  der  nervosen  Elemente. 

16.  — Auf  Grund  ganz  frischer,  gerade  im  Beginn  und  den  ersten 
Stadien  der  Lahmung  erlangter  Tierbefunde  muss  angenommen  wer- 
den, dass  der  erste  Angrillspunkt  des  Giftes,  wenigstens  in  besonders 
schvveren  Fallen,  die  Nervenzellen  sind,  welche  sich  nocb  vor  Auftre- 
ten  der  Infilti  ationen  um  die  Gefiisse  als  veriindert  und  der  Neurono- 
phagie  unterworfen  zeigen. 

17.  Die  anatomiscbe  Beteiligung  des  Gehirns  am  Krankheitspro- 
zesse  ist  in  der  Regel  eine  geringe. 

18.  — Die  Spinalganglien  sind  in  frischen  Fallen  fast  immer  betrof- 
fen. 

19.  — Das  peripkere  Nervensystem  ist  frei. 

20.  — Dieanderen  Organe  zeigen  bei  Verstorbenen  lediglich  nur  die 
Zeichen  einer  allgemeinen  Infektionskrankheit,  bezw.  des  Erstick- 
ungstodes,  manchmal  des  Status  lymphaticus. 

21.  — Die  neuesten  Fortschritte  auf  dem  Gebiete  der  Patbolgie  der 
Poliomyelitis  sind  mit  den  Narnen  Wickman  und  Landsteiner 
unzertrennlicb  verkniipft. 


Conclusions 

1°  La  poliomyelite  est  une  maladie  infectieuse  causee  par  un  virus. 

2°  L’existence  de  ce  virus  ne  peut  pas  Mre  demontree  par  l’examen 
microscopique.  Seule,  l’inoculation  auxanimaux  permet  d’en  reveler 
l’existence.  II  s’agit,  comme  pour  la  rage,  d'un  virus  invisible  et  fil- 
trable. 
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3°  C’est  par  les  voies  respiratoires  qu’il  penetre  de  preference.  Une 
fois  absorbe,  c’est  par  la  voie  lymphatique  qu’il  se  dissemine  dans 
l’organisme.  II  a une  affinity  tres  prononcde  pour  le  systeme  nerveux, 
et  atteint  tres  rapidement  le  nevraxe,  en  particulier  la  moelle  £pi- 
niere. 

4°  L’elimination  du  virus  se  fait  par  les  muqueuses  nasopharyngees, 
mais  en  faibles  proportions.  On  le  rencontre  en  outre  dans  les  gan- 
glions lymphatiques,  sur  les  amygdales,  dans  les  glandes  salivaires. 

5°  En  dehors  de  l’organisme  ce  n’est  qu’exceptionnellement  qu’on  a 
pu  le  retrouver,  en  particulier  dans  la  poussiere  des  chambres  de  ma- 
lades. 

On  n’a  pas  encore  observe  des  cas  de  contagion  par  contact  de  ma- 
lade  ci  malade. 

6°  Dans  les  experiences  sur  les  animaux  qui  ont  ete  faites  sur  les 
singes  on  a eu  recours  a l’inoculation  intracerebrale  ou  intranerveuse. 
Les  inoculations  peritoneales,  sous-cutanees  et  lombaires,ont  ete  moins 
concluantes. 

7°  Les  formes  cliniques  observees  cbez  les  animaux  sont  les  memes  que 
chez  l’homme,  y compris  la  forme  abortive.  Cependant  on  n’a  pas  ob- 
serve d’encephalite.  Le  pronostic  de  la  maladie  chez  le  singe  est  toujours 
tres  grave.  • 

8°  Une  premiere  atteinte  de  poliomyelite  immunise  contre  une  nou- 
velle  atteinte.  Cette  immunite  dure  longtemps.  Elle  s’observe  dans  la 
maladie  experimentale  comme  dans  les  cas  spontanes. 

9°  En  raison  de  la  presence  d’une  antitoxine  dans  le  sang  des  indi- 
vidus  injectes,  il  est  possible  de  depister  les  formes  frustes  au  moyen 
du  serodiagnostie. 

10°  Les  essais  de  prophylaxie  n’ont  pas  donne  jusqu’ici  des  resultats 
assez  precis  pour  qu’on  puisse  esperer  la  possibilite  d’un  traitement 
serotherapique. 

1 1 0 Les  lesions  anatomiques  consistent  dans  une  inflammation  du 
systfeme  nerveux  central,  en  particulier  de  la  moelle  epinibre,  du  bulbe, 
plus  rarement  du  cerveau. 

12J  Les  lesions  sont  caracterisees  par  une  infiltration  inflammatoire 
des  tissus,  cantonnee  sp^cialement  au  pourtour  des  vaisseaux. 

13°  La  participation  des  meninges  a I’inflammation  est  exception - 
nelle. 

14  1 armi  les  cellules  rondes  des  foyers  inflammatoires,  les  lympho- 
cytes mononucl^aires  (polyplasmes  de  Maximow)  sont  les  plus  impor- 
tantes. 


14 


210 


DE  BO KAY 


15°  Dans  tons  les  cas  on  note  une  deg<!:nerescence  et  des  troubles  de 
nutrition  des  elements  nerveux. 

10’  Ces  lesions  cellulaires  sont  les  premieres  en  date  et  precedent 
^’apparition  de  l’inliltration  perivasculaire  ; les  cellules  sont  d^jalume- 
lioes  etatteintes  de  lesions  de  neurophagie  a ce  moment.  C'est  doncsur 
ellesque  porte  d’abord  faction  du  poison,  ainsi  qu’on  a pu  le  constater 
chez  les  animaux  sacrifies  tout  a fait  au  debut  de  l’atfection  et  dans  les 
tout  premiers  stades  de  la  maladie.  Cela  est  particuli^rement  remar- 
quable  dans  les  cas  graves. 

17°  Le  cerveau  participe  peu  en  general  au  processus  inllammatoire. 

18°  Presque  toujours  dans  les  cas  riicents  les  ganglions  spinaux  sont 
atteints. 

19°  Le  systeme  nerveux  peripherique  est  indemne. 

20’  Les  autres  organes  ne  presentent  que  des  lesions  banales  comme 
dans  toutes  les  maladies  generates  : lesions  d’asphyxie,  6tat  lvmpha- 
tique. 

21°  Les  noms  de  Wickmann  et  de  Landsteiner  sont  attaches  aux 
nouvelles  acquisitions  concernant  l’histoire  de  la  poliomyelite. 


COMMUNICATIONS 

I 

L ^pidemie  de  Heine-Medin  en  Hongrie,  en  1911, 
par  M.  de  Bokay  (Budapest). 

Le  nombre  des  cas  de  poliomyelite,  ou  maladie  de  Heine-Medin,  est 
en  voie  d’augmentation,  depuis  1909,  en  Hongrie;  et  nous  avons  pu 
constater  sans  aucun  doute,  en  1911,  quelle  se  manifestait  epidemi- 
quement.  Nous  en  avons  recueilli  les  donnees  avec  le  concours  efficace 
du  ministere  royal  hongrois  de  I’interieur,  et  nous  avons  demande  a 
tous  les  medecins  de  Hongrie  de  nous  faire  savoir  combien  de  cas  de 
cette  maladie  i Is  observerent  en  1911.  Les  informations  reunies  dans 
tout  le  pays  ont  porte  397  cas  a notre  connaissance. 

Nous  basant  sur  ces  donnees,  nous  sommes  arrive,  pour  ce  qui  con- 
cerne  la  Hongrie,  aux  conclusions  suivantes  : 1.  La  distribution  geo- 
grapbique  des  cas  en  Hongrie  atteste  que  la  maladie  se  propage  le  long 
des  grandes  voies  de  communication.  Dans  six  des  63  comitats  ou  de- 
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partements  du  pays,  on  a observe  une  augmentation  des  cas  de  la 
maladie,  tout  a fait  manifeste.  2.  — La  plupart  des  cas  (52  0/0)  se  sont 
produits  au  milieu  de  1’ete,  pendant  le  mois  d’aout;  3.  — 46  0/0  des 
casse  sont  rapportes  a des  en  Pants  de  1 a 3 ans,  et  18  0/0  a des  enfants 


Fig.  1.  — Mouvement  annuel  des  cas  de  maladie  de  Heine-Medin  au  dispensaire 
de  1’hOpital  des  enfants  Stefanie  a Budapest. 

de  0 a 1 an  ; t 0/0  a peine  des  cas  ontete  observes  chez  des  adolescents 
au-dessus  de  14  ans.  4.  — En  Hongrie  comme  a l’etranger,  la  maladie  a 
produit  en  general  la  paralysie  des  extremites  inferieures  ; il  n’y  a eu 
qu’un  nombre  relativement  petit  de  paralysies  des  extremites  supe- 
rieures.5.—  La  plupart  des  observations  concernaient  la  forme  poliomye- 
litique  de  la  maladie,  et  la  forme  meningitique  a et6  observee  plusieurs 
fois  par  les  medecins  ; par  contre,  la  forme  pontine,  la  paralysie  de 
Landry  et  la  forme  polynevritique  ont  ete  relativement  rares.  6.  — La 
mortality  ne  s’est  elevee  qu  a 3.3  0/0,  et  cela  demontre  le  caraclere 
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benin  de  l’epidemic  en  llongrie.  7.  — A en  juger  par  sa  distribution 
g<k>graphique,  le  developpement  de  l’6pid6mie  en  llongrie  esl  sans  nul 
doute  en  correlation  as'ec  les  epidirnies  en  Allemagne,  en  Basse-Autri- 
che  eten  Styrie.  8. — Plusieurs  des  donn^es  reunies  en  llongrie  6tablis- 
sent  la  contagiosity  dela  maladie.  Notamment,  un  confrere  de  province 
a fait  de  tres  int6ressantes  observations  dans  une  famille  dont  quatre 
enfants  ayant  rcspectivement  7,  5,  2 et  4 ans  sont  tomb6s  malades,  le 
premier  en  septembre  et  les  autres  les  22,  26  et  28  decembre. 

Un  cas  d’infection  a I'hbpital  des  enfants  Stefanie  a Budapest  fournit 


Fia.  2.  — Un  cas  de  contagion  de  maladie  de  Heine-Medin  a I’hdpital  des  enfants  tefame. 
La  ligne  pleine  est  la  courbe  thermique  d’un  enfant  admis  pendant  la  penode  aigue  e a 
maladie  de  Heine-Medin  ; la  ligne  interrompue  est  la  courbe  thermique  dun  enfant  alteint 
d’empyeme  du  thorax  et  occupant  le  lit  voisin. 

Les  petits  cercles  indiquent  dans  les  deux  cas  I’invasion  de  la  paralysie. 


une  preuve  classique  de  la  possibility  de  la  contagion.  Un  enfant  entta 
k 1’hopital,  pendant  la  periode  febrile  aigue  de  la  maladie  de  Heine- 
Medin,  le  jour  myme  ou  la  paralysie  I’avait  atteint  ; l'enfant  occupant 
le  lit  voisin  et  soulirant  d'empveme  du  thorax  presenta  aussi,  au  couis 
de  la  semaine,  tous  les  symptomes  typiques  de  la  poliomyelite. 

Un  arryte  gouvernemental  a etabli  en  Llongrie,  en  1912,  la  declara- 
tion obligatoire  de  la  maladie  de  Heine-Medin.  II  est  vraisemblable  que 
le  ministere  de  l’interieur  ordonnera  aussi,  a tres  bref  delai,  1 isolement 
pendant  trois  semaines  et  la  desinfection  obligatoire. 
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Les  experiences  de  la  poliomyelite  aigue  en  Norvege, 
par  le  M.  Axel  Joiiannessen  (dvristiania). 

II  est  a supposer  que  le  but  d’une  discussion  Internationale  sur  une 
maladie  si  connue  et  si  attentivement  etudi^e  que  l’est  la  poliomyelite 
doit  iitre  plutbt  de  pr^ciser  brifevement  la  contribution  que  peut  appoi- 
ter  un  pays,  par  1’intermediaire  de  son  d£legue  prenant  part  & la  dis- 
cussion, dans  la  formation  de  l’opinion  actuelle  qu  on  a de  la  maladie  , 
et  — non  moins  brievement  — d'e  relater  ce  qu’il  peut  y avoir  de  nou- 
veau dans  les  recherckes  non  encore  publics. 

En  consequence,  je  me  permettrai  de  rapporler  des  experiences  et 
des  observations  faites  en  Norvege,  et  susceptibles  d’avoir  un  interet 
general  tant  sur  le  debut  epidemique  de  la  maladie  et  les  recherches 
faites  a ce  sujet,  que  sur  les  mesures  qui  ont  ete  prises  par  les  autorites 
pour  limiter  sa  propagation  et  diminuer  les  dangers  pour  la  societe. 

Deja  en  l’annee  1868,  on  trouve  une  communication  fade  a l'admi- 
nistration  medicale  par  le  Dr  Bull,  medecin  de  district  a Odalen,  dans 
la  partie  est  de  la  Norvege,  avoisinant  la  frontiere  suedoise,  sur  une 
epidemie  de  Meningitis  spinalis  acuta.  L’epidemie  sevit  de  juin  a aofit 
et  frappa  14  personnes,  parmi  lesquelles  12  enfants  dont  5 moururent. 

En  outre,  on  observa  deux  cas  abortifs. 

La  description  des  symptbmes  ne  laisse  aucun  doute  qu  il  s agissait 
bien  ici  d’une  apparition  de  poliomyelite,  vraisemblablement  la  pre- 
miere epidemie  decrite  en  Europe.  II  n’est  pas  de  mediocre  interet  de 
remarquer  que  l’auteur  discute  la  possibility  d une  contagion,  attendu 
que  plusieurs  cas  furent  observes  dans  la  meme  maison. 

L’epidemie  suivante  avec  9 malades  est  decrite  en  1886  par  le  me- 
decin de  district  Oxholm,  de  Mandal,  dans  la  partie  la  plus  meridio- 
nale  du  pays. 

Plus  tard,  et  de  cbtes  differents,  il  est  mentionne  une  serie  de  moin- 
dres  6pidemies  jusqu’en  1899  oil,  de  nouveau,  eclate  une  grande  epide- 
mie en  Telemarken,  dans  la  partie  sud  du  pays,  et  pendant  les  mois 
de  juillet  a octobre.  L’epid^mie  est  decrite  par  le  Professeur  Leegaard 
qui,  en  raison  de  la  precision  des  faits  observes,  put  demontrer  la  pro- 
pagation de  la  maladie  lelong  des  voies  de  communications  et  conclure 
a la  contagiosite. 

Aprils  quelques  annees  de  repit,  la  maladie  recommenca  en  1903  et 
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I / P1<  n^1(  une  P*us  grande  extension  ; cent  cas  environ  furent 

declares  durant  cette  p6riode. 

Us  se  groupent  principalement  dans  la  partie  m^ridionale  du  pays  et 
dans  les  districts  autour  du  fjord  de  Trondbjem. 

L epid4mie  de  1905  eut  encore  une  extension  plus  grande  ; dans-cette 
annee,  il  fut  declare  environ  I 000  cas,  donl  84  suivis  de  mort.  I)e  1906 
ci  1910,  837  cas  et  112  decfes.  Enl911,  la  maladie  eut  la  plus  grande 
extension  qu’elle  ait  atteinte  en  Norvege,  1.407  cas  et  184  d6ces.  En 
1912,  il  semble  que  la  maladie  ait  sensiblement retrograde,  cariln’a  et6 
declare,  dans  le  premier  semestre,  que  137  cas  suivis  de  21  decfes. 
Ma is  en  meme  temps  il  s’est  declare  une  epidemie  importante  de  me- 

ningite  c6r<5bro-spinale  (257  cas  et  125  d^ces)  a Christiania  et  dans  les 
environs. 

Ce  court  apergu  montre  que,  dans  I’espace  de  pr&s  d'un  demi-siecle, 
la  poliomyelite  s’est  en  partie  declaree  en  epidemies  locales  plus  ou 
moins  grandes  eten  grandes  epidemies. 

Pendant  ces  epidemies,  il  a ete  naturellement  recueilli  quantity  d’ex- 
periences  et  entrepris  une  s6rie  de  rechercbes  de  nature  diverse.  Deja 
au  milieu  du  siecle  dernier,  il  avait  ete  avanc6  par  un  des  anatomistes 
les  plus  distinguSs  de  notre  pays,  le  professeur  Voss,  que  la  maladie,  en 
raison  des  paralysies,  devait  avoir  son  siege  dans  la  moelle  epiniere  ou 
dans  les  racines  anterieures  des  nerfs  ; et,  comme  nous  l’avonsdeja  dit, 
le  caractere  epidemique  de  la  maladie  fut  observe  et  decrit  plus  t6t  que 
dans  aucun  autre  pays. 

A chaque  epidemie  nouvelle,  on  peut  dire  que  l’infectiosite  de  la  ma- 
ladie a ete  reconnue  et  determ i nee  plus  nettement ; de  m6me  l’etude  de 
sa  propagation  a montre  qu’elle  devait  6tre  contagieuse.  En  effet,  bien 
que  la  propagation  put  6lre  absolument  explosive,  avec  apparition  en 
des  lieux  situes  a une  grande  distance  les  uns  des  autres,  neanmoins 
elle  se  montrait  le  long  des  voies  de  communications  : chemins  de  fer, 
lignes  de  bateaux,  des  cOtes  et  des  fjords,  d’un  lieu  a un  autre  et  avec 
une  rapidite  variable. 

On  peut  supposer,  a jusle  litre,  que  de  pareilles  rechercbes  devaient 
donner  des  resultats,  precisement  dans  un  pays  qui,  comme  la  Nor- 
vege,  a une  population  disseminee  et  des  communications  souvent  dif- 
ficiles. 

II  a ete  aussi  communique  de  nombreuses  observations  sur  de  moin- 
dres  epidemies  se  rapportant  aux  ecoles,  laiteries,  petits  commerces  a 
la  campagne,  reunions  mondaines,  etc. 

E’l^tude  d epidemies  domestiques  trfes  contagieuses  a.  pu  montrer  sou- 
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vent  comment  les  personnes  d'une  mime  famille  ont  4t4  infecties,  les 
ones  a [ires  les  autres,  ii  quelques  jours  rl’intervalle. 

Plusieurs  communications  interessantes  sur  une  pareille  transmis- 
sion de  la  contagion  de  personne  4 pe, -sonne  se  trouvent  relate  dans 
noire  literature  medicale.  II  y est  rapporte  des  cas  survenus  dans  les 
families  mdme  de  mddecins  et  dans  des  maisons  de  santd  ou  les  inlir- 
mibres  aussi  bien  que  les  malades,  qui  yetaient  so.gnes  pour  des  mala- 
dies autres  que  la  poliomyelite,  furent  frappes  et  succomberent. 

La  periods  dmcubalion , d'apris  de  nombreuses  exp4r.encesqu.lu- 
rent  recueillies,  devait  4tre  Ires  courte  : de  deux  a quatre  jours  Nean- 
moins,  il  fut  aussi  observe  des  cas  ou  la  maladie  vraisemblablement 

avait  ete  latente  un  temps  plus  long. 

En  ce  qui  concerne  la  transmission  de  la  contagion , les  cas  aborti  s 
iouent  un  grand  role,  (Hant  donne  qu’ils  sont  tout  aussi  contagieux 
que  les  vraies  poliomyelites  et,  par  consequent,  les  individus  qui  en 
sont  atteints  ont  une  plus  grande  occasion  de  propager  la  maladie  dans 
les  milieux  en  contact  desquels  ils  vivent  journellement. 

II  est  sans  doute  permis  de  supposer,  apres  des  experiences,  que  In- 
fection peut  etre  aussi  transmise  par  des  individus  sains,  porteurs  de 


° D’apres  nos  experiences,  la  voie  d’introduction  de  la  maladie  ,dans 
l’organisme  paralt  etre  g6n6ralement  le  pharynx,  le  nez  et  1’intes- 
tin  II  semble  aussi  que  la  contagiosite  est  plus  grande  dans  les  trois 
premiers  jours  apres  le  debut  de  la  maladie  et  un  peu  moindre  dans 
les  trois  semaines  qui  suivent. 

Gependant  la  contagiosite  ne  paralt  pas  etre  b.en  grande.  En  eflet,  ii 
ressort  de  l’experience  ordinaire  que  souvent  il  nest  survenu  qu  un 
seul  cas  dans  une  famille  ou  dans  un  groupe  d'enfants  dont  plusieurs 
nteme.  partageaient  le  meme  lit,  comme  on  a aussi  frequemment 
observe  des  cas  peu  nombreux  et  isotes  dans  un  district  ou  dans  une 
o-rande  ville.  Mais  alors,  on  peut  avancer  avec  certitude  que  l’mfection 
latente  et  les  cas  abortifs  ont  ete  plus  nombreux.  Il  semble  done  res- 
sortir  decela  que  dans  un  district  oil,  une  annee,  il  ne  s’est  declare 
que  des  cas  isoles  ou  de  petites  epidemies,  ce  district,  en  general,  est 
indemne  l’annee  suivante;  on  pourrait  presque  dire,  est  immunise. 

On  ne  trouve  aucune  observation  nontegienne  certaine  pouvant 
faire  supposer  la  transmission  de  la  contagion  par  les  aliments  ou  par 
une  infection  simultanee  des  animaux  et  transmise  par  ces  derniers. 
Certainement,  il  y a eu,  en  meme  temps  que  des  epidemies  de 
poliomyelite,  divers  cas  de  mort  parmi  certains  animaux,  probable- 
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ment  dus udes  maladies <5pid<Smiques,  entre autres  parrni  les poules,  ren- 
nes,  lemmings,  chats  et  chiens.  Mais  des  recherches  plus  approfondies 
des  maladies  de  ces  an.maux  ont  montry  que  rien  n’autorisiit  a ytablir 
une  connexion  (5tic.log.que  entre  ces  maladies  et  la  poliomyelite  aiguii 

resullaT8’  ^ reCiercheS  exPer<™entales  contrhldes  ont  donne  le  m6me 

En  1911,  ou  Pete  fut  extraordinairement  chaud  et  sec  et  ou  la  ma- 
adie  atteigmt  une  enorine  dissemination,  on  signala,  de  dilferents  c6tes 
en  meme  temps  que  les  epidemies,  la  coexistence  degrandes  quantity  de 
mouches  et  d insectes,  surtout  de  puces.  La  possibility  d une  transmis- 
sion par  ces  animaux,  ainsi  que  les  experiences  de  Flexner  et  Levois 
semblent  le  montrer,  pent  cHre  admise;  mais  il  n’en  existe  cependant 
aucune  preuve  certaine  dans  les  observations  recueillies  dans  notre  pavs 
. n somme>  de  mfime  qu’en  ee  qui  concerne  dautres  maladies  epid6- 

miques,  il  y a,  dans  l’epidemiologie  de  la  poliomyelite,  des  parties 
obscures.  1 


1 ourquoi,  pourrait  on  demander,  la  maladie  apparalt-elle  en  cer- 
tames  annees  sous  la  forme  de  tres  grandes  epidemies,  sans  que  ce- 
pendant on  puisse  en  indiquer  la  raison  par  des  influences  climate- 
riques  ou  autres.  Et  pourquoi  les  deux  tiers  des  cas  se  rencontrent-ils 
dans  les  mois  de  juillet  a octobre,  tandis  que  le  dernier  tiers  est  reparti 
sur  1 ensemble  des  autres  mois  ? Pourquoi  aussi  les  epidemies  sevissent- 
eHes  de  preference  dans  les  campagnes  ; pourquoi  la  contagiosite  et  la 
mortahte  sont-elles  si  differentes  dans  les  differentes  annees  et  dans  les 
differents  lieux  ? 

Pour  l’ensemble  de  la  Norvege,  la  mortality  peut  varier  de  13  a 
23  0/0  des  malades.  Parrni  eux,  75  0/0  sont  ages  de  moins  de  15  ans. 

Cependant  il  faut  remarquer  que  ce  n’est  pas  settlement  la  grande 
moi  talite  qui  donne  a la  poliomyelite  une  place  preponderante  parrni 
les  maladies  qui  frappent  notre  pays  ; c’est  encore  l’important  pourcen- 
tage  d invalides  qui  en  rysulte,  lequel,  d’apres  les  renseignemenls  au- 
tbentiques  recueillis  durant  la  grande  epidemie  de  (911,  s’elevea  32  0/0 
environ  (400  cas  declares  d’invalidite  permanente).  Une  statistique,  que 
j ai  dressee  des  cas  d’invalidite  dus  a la  poliomyelite  et  traites  a la  clini- 
que  de  1 university  de  Christiania,  semble  aussi  montrer  que  ce  pourcen- 
tage  est  tres  eleve. 

11  convient  de  remarquer  qu’il  n’a  pas  ete  observe  de  cas  de  polyneu- 
rite  aigue,  ni  de  myyiite  transverse  ; cependant  on  a observe  des 
paralysies  de  Landry  avec  issue  mortelle  et  des  cas  abortifs  tres  nom- 
breux.  Ces  derniers  ont  ete  generalement  caracterises  par  une  fievre 
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passagfere,  des  douleurs  dans  le  dos  et  dans  les  extremities,  des  nau- 
sees,  des  vomissements  et  par  une  exageration  des  reflexes.  Le  diibut 
de  la  maladie  rappelait  souvent  d’assez  prfes  les  premieres  grandes 
epidemies  d’influenza  dans  les  districts  non  encore  infectes. 

La  meningite  c^rebro-spinale  epidemique,  qui  est  depuis  longtemps 
bien  connue  en  INorv&ge,  doit  6tre  regardee,  d’apres  nos  experiences, 
comme  une  maladie  specifique,  differant  de  la  poliomyelite  clinique- 
rnent  et  anatomiquement. 

Les  rec her ches  analomiques  concernant  la  poliomyelite  ont  ele 
faites  dans  notre  pays  par  Ilarbitz  et  Scbeel.  Elies  ont  eu  lieu  sur 
une  grande  4chelle,  puisqu’elles  n’ont  pas  porte  sur  moins  de  19  sujets 
dont  13  morts  dans  la  periode  aigue. 

En  ce  qui  concerne  la  moelle  epiniere,  ces  rechercbes  exactes,  main- 
tenant  bien  connues  et  appreci£es,  montrerent  a peu  pres  les  memes 
r^sultats  que  ceux  deja  constates. 

Par  contre,  les  recberches  portant  sur  le  systeme  nerveux  central, 
en  dehors  de  la  moelle  epiniere,  ont  montre  que  la  meningite  qui  ac- 
compagne  la  maladie  se  retrouve  constamment  sur  la  surface  de  la 
moelle  allongee,  de  la  protuberance  du  cervelet  et  du  cerveau,  repon- 
dant  ainsi  a la  propagation  de  l’inflammation  dans  le  systeme  nerveux 
central  m6me  ; elle  est  en  tout  point  semblable  a celle  que  nous  retrou- 
vons  dans  diverses  autres  meningites  proprement  dites,  par  exemple 
la  meningite  tuberculeuse. 

II  fut  egalement  demontr£  que  la  grande  propagation  de  1’inflamma- 
tion,  qui  se  rencontre  dans  les  cas  mortels  de  la  maladie,  peut  aussi 
apparaitre  dans  les  formes  legeres,  attendu  que  des  restes  d’une  pa- 
reille  inflammation  ont  ete  constates/lans  des  cas  ou  les  symptbmes  de 
la  maladie  avaient  disparu  depuis  longtemps,  jusqu'a  un  an. 

Les  rechercbes  norvegiennes  rattachent  le  processus  de  l’inflamma- 
tion  a la  pie-mere.  De  la  pie-mere  et  du  liquide  cerebro  spinal,  l’infec- 
tion  peut  rapidement  et  avec  facilite  s’etendre  au  dela  de  la  surface  de 
la  pie-mere  et  gagner  les  nombreux  passages  infiirieurs  qui  conduisent 
de  1’espace  sous-aracbno'idien  le  long  des  gaines  des  vaisseaux  au 
systeme  nerveux  central. 

En  ce  qui  concerne  la  question  d’une  bacterie  delerminee,  comme 
cause  de  la  maladie,  les  rechercbes  n’ont  pas  encore  donne  de  resultat 
precis. 

Pour  terminer,  il  ne  sera  peut-6tre  pas  sans  inter^t  de  dire  quelques 
mots  sur  les  dispositions  que  l' administration  medicate  de  Norvege  a 
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ete  amenee  k prendre  com  me  consequence  des  experiences  faites  k la 
suite  des  grandes  epidemics  qui  ont  edate  dans  le  pays. 

lies  Ie  mois  de  mai  1904,  dans  une  circulaire  adressee  au  corps  me- 
dical, il  fut  dit  que  la  poliomyeiite  aigug  etait  au  nombre  des  maladies 
epidemiques  faisant  I’objet  d'une  reglernentation  publique.  Dans  une 
seconde  circulaire  de  mai  de  l’annee  suivante  furent  rncntionnees  les 
mesures  k prendre  en  vue  de  combattre  les  epidemics.  Parrni  ces  me- 
sures,  je  citerai : 

1 1 1solement  des  malades  dans  la  periode  aigue  pendant  une  duree 
allant  jusqu’a  trois  semaines. 

2°  Prudence  toute  speciale  relativement  aux  mucosites  nasales  et  aux 
crachats  des  malades  et  autres  secretions  et  evacuations. 

3°  Desinfection  de  tout  ce  qui  a ete  en  contact  avec  les  evacuations 
et  secretions  des  malades. 

4°  Attention  particuliere  sur  la  transmission  de  la  contagion  par  des 
personnes  saines  et,  eventuellement,  sur  les  cas  abortifs  de  la  maladie, 
par  exemple  malades  atteints  d'angine. 

5°  Tout  nouveau  cas  doit  etre  declare,  et  la  declaration  accompa- 
gnee  de  renseignements  sur  l’etiologie  et  le  developpement  de  la  mala- 
die, etc. 

6°  Les  ecoles,  dans  les  districts  contamines,  seront  fermees  et  l’acces 
en  sera  toujours  interdit  aux  enfants  dont  la  famille  ou  l’habitation 
sont  contaminees. 

Dans  quelques  districts,  ces  mesures  ont  encore  ete  rendues  plus 
severes. 

II  fut  interdit  de  tenir  des  reunions  publiques,  de  vacciner,  etc. .pendant 
la  duree  de  1’epidemie.  Les  grandes  manoeuvres  de  l’annee  derniere 
furent  supprimees  pour  cette  raison. 

L’execution  siricte  de  ces  prescriptions  a,  nous  a-t-on  assure,  sou- 
vent  arrete  la  marcbe  des  epidemies. 

De  plus,  l’administration  medicate  a ordonne  des  rapports  sur  la 
frequence  et  le  degre  de  l’invalidite  apres  la  maladie  dans  le  but  d’eta- 
blir  une  proposition  pour  le  Storthing  en  vue  d'un  traitement  subven- 
tionne  par  l'Etat,  de  ces  cas. 

Enfin,  le  Storthing  a voie  les  foods  necessaires  pour  poursuivre  les 
etudes  systematiques  des  epidemies  et  les  etudes  experimental  (sur  les 
singes)  dans  le  but  de  jeter,  si  possible,  plus  de  clarte  sur  les  origines 
et  la  propagation  de  l’infection. 
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L’epidemie  de  poliomyelite  aigue  a Leyde  en  1909, 

par  M.  Gorter  (Leyde). 

Les  observations  que  j’ai  I'honneur  de  presenter  sur  l'4pid6miologie  de 
la  poliomyelite  epidemique  aiguS  se  basent  sur  une  etude  approfon- 
die  que  j’ai  faite  — avec  la  collaboration  de  mon  collogue  van  Emden 
— d’une  petile  epidemie  dans  la  ville  de  Leyde  en  1909. 

II  s’agit  d’une  epidemie  de  trente  cas  environ  — si  1’on  ne  tient 
compte  que  des  cas  typiques  avec  paralysie  flasque  — epidemie  qui 
n’etait  remarquable,  ni  par  la  gravite  des  cas  observes,  ni  par  une 
difference  dans  la  symptomatologie  avec  les  observations  telles  qu’elles 
ont  ete  publiees  de  toute  part  dans  les  dernieres  annees.  Ce  n’est  done 
pas  sur  cette  symptomatologie  que  je  veux  insister. 

Par  suite  de  la  bienveillance  des  medecins  de  Leyde,  il  nous  a ete  pos- 
sible de  faire  une  etude  personnelle  et  tres  approfondie  de  la  marche  de 
l’epidemie.  Tous  les  maladessans  exception  ont  ete  vus  et  examines  par 
nous-memes,  et  nous  avons  pu  faire  notre  enquete  sur  les  liens  possi- 
bles existant  entre  les  differents  cas  et  sur  la  recherche  d’une  contagion 
au  domicile  m^me  des  malades.  Par  un  interrogatoire  tres  serre, 
nous  avons  pu  nous  procurer  tous  les  renseignements  desirables,  de 
sorte  que  l’etude  des  formes  frustes  de  la  maladie  dans  l’entourage  pou- 
vait  etre  faite  d’une  maniere  aussi  precise  que  possible.  11  n’est  pas 
necessaire  d’insister  devant  vous  sur  lesavanlages  qu’une  telle  methode 
doit  avoir  dans  ce  genre  de  recherches  et  combien  el le  est  preferable 
a une  methode  indirecte,  qui  fait  usage  de  renseignements  obtenus 
par  ecrit  de  la  part  des  medecins. 

Une  autre  circonstance  encore  a heureusement  influence  sur  la 
valeur  de  l’observation  de  l’epidemie  a Leyde  : e’est  que  le  nombre  des 
cas  observe.s  n’etait  ni  trop  restreint  et  permetlait  des  conclusions 
d’une  certaine  valeur,  ni  trop  grand  pour  nous  faire  courir  le  danger 
de  conclusions  inexactes.  Je  m’explique.  Lorsqua,  dans  une  ville  de 
60.000  habitants,  il  se  declare  une  epidemie  de  plusieurs  centaines  de 
cas  d’une  certaine  maladie  contagieuse,  il  va  sans  dire  qu’il  se  mon- 
trera  plusieurs  cas  par  exemple  dans  chaque  ecole.  Si  le  hasard  veut 
que  ces  cas  soient  repandus  d’une  fa^on  plus  ou  moins  inegale,  on 
risque  d’admettre  que  lecole  est  pour  quelque  chose  dans  la  propaga- 
tion du  mal,  ce  qui  n’est  pas  to  uj  ours  exact  ; tandis  que  1’impor- 
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tance  de  l’ficole  dans  la  propagation  de  la  maladie  doit  ressortir  d’une 
fa?on  tr6s  nette,  Jorsqu'on  examine  une  petite  dipidemie  comme  celle 
qui  Tail  l’objet,  de  cette  communication.  Et  ce  qui  est  vrai  pour  l’4cole 
s’applique  & tout  autre  facteur. 

II  me  semble  done  que  les  conclusions  auxquelles  j’arrive  en  me 
basant  sur  l’etude  de  l'epidemie  de  1909  a Leyde  mdiritent  l’attention, 
parce  qu’il  s'agit  d une  (^pidemie  assez  limitee  et  parce  qu’il  nous  a ete 
possible  d’examiner  tous  les  malades  et  d’interroger  toujoursles  parents 
et  l’entourage. 

(Jn  premier  point  important  a6t6  de  fixer  le  commencement  de  l’epi- 
demie  ; et  il  semble  bien  que  le  premier  cas,  qui  s’est  montre  a Leyde 
le  4 aoiit  chez  un  enfant  de  5 ans,  provenait  d'un  village,  Wormer  (au 
nord  d’Amsterdam),  puisque  cet  enfant  est  tombe  malade  dans  ce 
village  et  fut  transports  ditant  malade  a Leyde  oil  ii  babiiait,  et  que  e’est 
a Leyde  qu’on  s’aperQut  de  la  paralysie  des  deux  jambes.  Toutefois  on 
ne  connaissait  pas  d’autres  cas  dans  ce  village. 

Quelques  jours  aprfes  il  se  montre  un  deuxieme  cas  de  poliomyehte  a 
Leyde  dans  une  famille,  qui  n'habite  pas  tres  loin  de  la  maison  du  pre- 
mier malade,  cliez  un  enfant  de  3 ans.  Il  est  a noter  que  la  sceur  du 
premier  enfant  frequente  la  mSme  ecole  qu’une  sceur  du  second  malade, 
mais  nous  somraes  au  milieu  des  vacances  et  ces  enfants  ne  se  sont  pas 
vus  depuis  trois  semaines. 

Les  deux  cas  ulterieurs  se  dSclarent,  l’un  dans  une  famille  d’un  co- 
cher,  et  l’autre  chez  l’enfant  d’un  ouvrier  qui  avait  travaille  dans  un 
village  aux  environs  de  Leyde  4 semaines  auparavant  et  qui  etait  alors 
sans  occupation.  Il  se  peut  qu’ils  aient  tous  deux  cherche  leur  contage 
ailleurs,  en  tout  cas  on  n’arrive  pas  a ytablir  un  lien  entre  ces  deux  cas 
et  les  deux  premiers. 

Meme  en  tenant  largement  compte  des  formes  frustes  dans  l’entourage 
des  malades,  et  en  interrogeant  les  parents  sur  ce  point,  nous  n’avons 
pas  ete  plus  heureux  chez  la  plupart  des  25  malades,  a Lexception  tou- 
tefois des  cas  suivants,  que  je  vais  rapporter  avec  plus  de  details. 

Il  est  a remarquer  que  nous  n’avons  jamais  vu  un  seul  cas , oil  nous 
ayons  pu  constater  apres  une  enquete  minutieuse  une  contagion  directe 
possible. 

Geci  est  m^mevrai  pour  ces  deux  fillettes,  deux  sceurs,  qui  sont  tom- 
bees  malades  exactement  le  rn6me  jour,  presque  a la  meme  heure  et 
qui,  selon  toute  probability,  sont  redevables  de  leur  maladie  a leur 
sneur  alnee,  laquelle  avait  eu  une  forme  fruste  une  semaine  auparavant. 
G’est  precis^ment  cette  enfant,  qui  nous  a permis  de  nous  iaire  une 
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id4e  sur  le  fagon  dont  elle  avaitete  contagionnde.  Dans  les  semaines  qui 
precederent  sa  propre  maladie,  cp.tte  enfant  n’habitait  pas  chez  elle,  mats 
se  trouvait  chez  ses  grands-parents  qui  habitent  aux  bords  de  la  ville. 

Dans  la  m6me  rue — h 5 minutes  de  la  — habite  un  laitier  qui  vient 
tousles  jours  porter  le  lait  a domicile  chez  les  grands-parents  de  la 
fillette  et  joue  et  parle  avec  I’enfant.  Get  horn  me  nous  raconte  qu’il  a 
sou  Her  t d’une  legfere  indisposition  avec  mal  de  tiHe  quelques  jours  ayant 
la  maladie  de  son  propre  enfant  de  4 mois,  qui  contracta  une  polio- 
myelite typique. 

Cette  hypothese  de  formes  frustes  chez  le  pere  du  nourrisson  et  chez 
la  soeur  des  deux  petites  fillettes,  permet  de  suivre  le  lien  qui  unit  ces 
cas  les  uns  aux  autres. 

Dans  le  cas  d’un  gargon  de  3 ans,  fils  d'un  maitre  d’Scole,  qui  tombe 
malade  le  5 octobre,  on  nous  raconte  que  les  parents  ont  rendu  visite  & 
plusieurs  reprises  a un  malade  de  12  ans,  dont  la  maladie  datait  deja 
de  4 semaines.  II  se  peut  done  que  les  parents  aient  transports  le  virus 
sur  leurs  vMements  ou  dans  leur  gorge  et  aient  infecte  leur  fils  de  3 ans. 

D'autre  part,  il  se  trouve  que  le  malade  de  12  ans  frSquente  la  mSme 
classe  de  la  meme  ecole  qu’un  des  frSres  de  l’enfant  de  3 ans  II  est  done 
possible  que  ce  gargon  ait  ete  porteur  de  germes  sans  avoir  ete  malade. 

Si  nous  citons  encore  le  cas  suivant  d un  enfant  atteint  de  poliomyS- 
lite  le  8 septembre,  et  dont  le  frere  et  la  sceur  frequentaient  les  ecoles 
qu’avaient  frequences  egalement  les  deux  gargons  mentionnes  ci-des- 
sus,  dont  l’un  avait  une  poliomyelite  typique,  nous  aurons  tout  dit  de 
ce  que  nous  avons  trouve  dans  nos  recherches  de  l’epidemiologie. 

II  me  semble  done  que  l’hypothese  de  la  propagation  de  la  polio 
myelite  par  l’intermediaire  des  formes  frustes  n’est  nullement  prou- 
vee  par  notre  enqu^te.  Elle  ne  peut  etre  exacte  que  si  le  nombre 
des  porteurs  de  germes  est  considerable  en  proportion  des  cas  typiques. 
II  convient  d’ajouter  que  nulle  autre  explication  de  la  marche  de  l’epi- 
d6mie  n’a  pu  etre  mise  en  accord  avec  les  fails  observes,  et  s’il  y a quel- 
que  chose  qui  frappe  l’attention,  e’est  precisement  la  distribution 
, r^guliere  des  difTerents  cas  typiques. 

Conclusions.  — Je  conclus  done  que  l’epidemiologie  de  la  poliomy£- 
lite  reste  encore  presque  entierement  a faire,  que  mSme  dans  des  cir- 
Constances  Ires  favorables  i une  etude,  on  ne  peut  pas  donner  1’explica- 
tion  dela  marche  de  la  maladie. 

L’hypothese  que  la  poliomyelite  est  propagee  par  des  porteurs  de 
germes,  malades  ou  sains,  doit  rester  & l'etude,  mais  n’est  nullement 
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prouvee  jusqu’ici.  Elle  ne  pent  etre  exacte  que  si  le  nombre  des  cas  de 
ces  poi  teurs  do  germes  est  considerable  relativement  aux  cas  lypi(|ues. 

II  est  done  necessaire  de  ne  pas  considerer  cette  question  corame 
lesolue  et  de  tenir  largement  compte  de  plusieurs  aulres  possibilities, 
notamment  du  role  des  insectes,  de  la  poussiereet  des  maladies  des  ani- 
inaux  domestiques. 


IV 

Contribution  a l‘6tude  de  la  maladiede  Heine-Medin.  — Consi- 
derations relatives  a l'6pid6mie  de  1911  en  Pologne, 

par  Mme  Mathilde  df,  Biehler, 

ancien  assistant  a la  clinique  therapeutique  de  1’Universite  de 
Varsovie,  medecin  de  l'hbpital  du  St-Esprit  a Varsovie. 

II  est  bien  entendu  que  je  n’ai  nullement  [ intention  d’epuiser  dans 
cette  note  la  litterature  de  la  poliomyelite,  le  nornbre  des  travaux  a 
ce  sujet  est  « legion  » et  leurs  auteurs  tels  que  Wickman,  Zappert, 
Flexner,  Muller,  Levaditi,  Netter,  Comby  et  leurs  Aleves  nous  disent 
ce  qui  a 6te  fait  ace  sujet  et  quelles  etaient  les  epidemies  dans  diffe- 
rents  pays.  Je  veux  donner  ici  un  bref  apergu  sur  1’epidemie  qui  sevit 
en  Pologne  en  1911  et  surtout  a Varsovie  et  dans  ses  environs,  je 
veux  aussi  dire  quelques  mots  sur  l'examen  du  sang  et  sur  le  trai- 
tement  par  les  metaux  colloTdaux.  C'est  seulement  en  191 1 , en  ete,  que 
la  poliomyelite  prit  chez  nous  un  caractere  epidemique  ; nous  n’a- 
vions  jusqu’alors  que  quelques  notes  sur  des  cas  sporadiques  presentes 
dans  les  seances  des  societes  medicates.  A la  seance  de  la  societe 
pedialrique  de  Varsovie  tenue  le  21  novembre  1911,  le  Dr  Kopczynski, 
apres  avoir  pr^sente  2 cas  de  poliomyelite  datant  du  mois  de  juillet,  atti- 
ra  l’attention  sur  ce  fait  qu’il  avait  observe  pendant  l'ete  de  la  dite  annee 
un  grand  nombre  de  cas  de  la  maladie  de  Heine-Medin.  Trois  autres 
m^decins,  MM.  Bychowski,  Kramsztyk  et  Higier,  presenterent  le  jour 
m6me  des  malades  atteint^  de  poliomyelite  et  la  discussion  revela  que 
bon  nombre  de  medecins  avaient  observe  chacun  plusieurs  cas  de  cette 
maladie  pendant  la  m^me  periode  ; ceci  parle  done  en  favour  d’une  epide- 
mie.  La  question  de  la  nature  et  de  l’etendue  de  Tepidemie  m’interessa  ; 
aussi  me  suis-je  propose  d’examiner  I'etat  des  clioses  par  une  enquete 
spedale,  adressee  aux  collegues  pediatres  et  neurologistes  et  aux  mede- 
cins de  quartier.  Pour  completer  ces  notions,  j’ai  examine  tous  les  livres 
des  kopitaux  de  Varsovie  ou  l’on  inscrit  les  malades  venant  eu  consul- 
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tation  j'ai  examine  aussi  les  cerliiicats  de  deces  dans  la  section  statis- 
tique  a l’hdlel  de  ville  de  Varsovie.  De  pareilles  recherches  (excepte  sur 
les  certificats  de  decfes)  ont  cte  faites  en  province. 

Yoici  nos  resultats. 

L’epidemie  n’a  pas  4te  precedee  par  une  augmentation  des  cas  de  me- 
ningites. 

La  maladie  attaquait  le  plus  souvent  les  enfants  de  0 a 5 ans. 

Sur  152  cas  examines  on  compte  : 

De  0-5 138  cas 

6-10 10  » 

11-15 3 » 

Audelade15 1 » 


Ce  sont  les  gargons  qui  etaient  le  plus  souvent  malades  : 

Gargons 3 

Filles 6 


La  frequence  a ete  plus  grande  au  mois  de  juin  : 

Mai . 

Juin 

Juillet 


37 

81 


34 


La  mortality  n’etait  pas  bien  elevee,  en  comparison  de  celle  cons- 
tatee  dans  d’autres  pays  (Suede,  Autricbe,  etc.) ; elle  dtait  de  3,09  0/0. 
Four  ce  qui  est  de  la  morbidity  disons  que  les  paralysies  disparaissaient 
souvent  sans  laisser  de  traces  ; nous  comptons  45,3  0/0  de  guerisons, 
chifTre  plus  eleve  que  celui  de  Wickman  pour  la  Suede  et  d’autres  auteurs 
pour  differents  pays.  La  paralysie  occupait  le  plus  souvent  les  membres 
inferieurs  et  le  nerf  facial  comme  le  demontre  le  tableau  ci— join t.  Nous 


avons  compte  sur  152  cas  : . 

Paralysie  du  membre  inferieur  gauche 22 

Paralysie  du  membre  inferieur  droit 24 

Paralysie  des  deux  membres  inferieurs .26 

Paralysie  croisee ^ 

Paralysie  des  quatre  membres 9 

Paralysie  d’un  membre  superieur  et  des  deux  inferieurs  . . 2 

Paralysie  du  membre  superieur  gauche 5 

Paralysie  du  membre  superieur  droit 5 

Paralysie  d’un  bras  et  d une  jambe  du  meme  c6te  ....  7 

Paralysie  de  tout  le  corps 4 

Paralysie  des  muscles  du  tronc 10 
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Paralysie  des  muscles  du  tronc  el  des  membres  inferieurs  . . 1 

Paralysie  des  nerfs  du  cerveau 30 

Paralysie  sans  indication  sp^ciale  de  la  partie  du  corps.  . . 3 

Quant  aux  formes,  c’est  la  forme  simple  spinale  (poliomyelitische 
Form  de  Wickman)  qui  etait  la  plus  frequente,  puis  vient  la  forme 
bulbaire  avec  la  paralysie  du  nerf  facial.  Nous  pouvons  etablir  ce  qui 
suit,  gr;\ce  aux  nombreuses  observations  detai  1 lees,  envoy^es  aimable- 
ment  par  des  medecins  que  je  remercie  ici. 


Forme  spinale  simple 95 

Forme  bulbaire  48 

Forme  encephalique 3 

Forme  meningee  . . . : 4 


J’ajoute  que  j'ai  observe  une  fois  le  pkenomtme  (signe  de  la  nuque) 
de  notre  eminent  collegue  le  l)r  Brudzinski. 

Ce  signe  pourrait  done  etre  recherche  dans  la  suite  par  les  auteurs. 


Forme  neuritique 0 

Forme  abortive 2 

Forme  ressemblant  & la  maladie  de  Landry 0 


Tous  les  medecins  polonais  soulignent  1‘existence  de  sueurs  profuses 
dans  la  periode  preparalytique,  une  forte  hypersensibilite,  une  Elevation 
de  la  temperature,  des  ententes,  parfois  des  douleurs  articulaires.  Pas 
de  recidive. 

La  periode  d'incubation  a ete  de  3 a 5 jours.  Ajoutons  que  la  plupart 
des  medecins  voyaient  lesenfants  dans  la  periode  paralytique  ; certains 
insistent  sur  la  ressemblance  de  la  periode  preparalytique  avec  la  grippe. 
Telles  sont  les  donnees  sur  l’^pidemie  meme. 

Dixons  maintenant  quelques  mots  sur  les  resultats  obtenus  par  1’exa- 
men  du  sang  et  par  le  traitement  au  moyen  des  m^taux  colloidaux. 

Le  sang  se  comporte  dans  la  poliomyelite  autrement  que  dans  les 
maladies  infectieuses  (scarlatine,  rougeole,  variole)  dans  lesquelles  nous 
avons  examine  le  sang  avec  le  Dr  Waclaw  de  Biehler  (memoire  publie 
dans  les  Archives  de  medecine  des  enfanls).  Ici,  diminution  notable  du 
nombre  des  globules  blancs  dans  la  periode  preparalytique  allant  jus- 
qu’k  4.800,  3.500,  3.800,  3.000  ; j’ai  done  obtenu  des  resultats  analo- 
gues a ceux  de  Muller  et  contraires  a ceux  de  Petra  et  de  Mme  Tinel  Giry. 
Le  nombre  des  globules  blancs  nous  a m6me  permis  de  poser  le  diagnos- 
tic de  poliomyMite.  Par  contre,  nous  avons  constate  une  legere  augmen 
tation  du  nombre  des  globules  dans  la  periode  paralytique. 
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Qu’il  soit  dit  encore  ici  que  les  deux  ponctions  Iombaires  que  nous 
avons  faites  demontrerent  la  presence  d’un  liquide  clair,  jaillissant 
sous  forte  pression  ; une  fois  nous  l’avons  examine  bacteriologiquement : 
le  liquide  a ete  sterile  ; il  renfermait  beaucoup  d’albumine.Nous  n’avions 
pas  pu  traiter  nos  cas  par  le  serum  specifique  ; nous  avons  essaye  l’6lec- 
trargol.  Dans  deux  cas  nous  l’avons  administre  en  injections  intra- 
rachidiennes  et  dans  cinq  cas  en  injections  sous-cutan6es.  Les  resultats 
obtenus  nous  semblent  Ires  encourageants,  surtout  lorsque  le  traite- 
ment  a ete  institue  le  2°  le  3e  et  au  maximum  le  4e  jour  apres  le  debut 
de  la  maladie. 

Conclusions.  — En  resumant  les  observations  recueillies,  nous  arri- 
vons  aux  conclusions  suivantes  a propos  de  l’epidemie  observee  en  Po- 
logne  pendant  l’ete  de  1911.  Remarquons  seulement  que  notre  statis- 
tique  ne  comprend  que  des  cas  qui  ont  ete  observes  par  les  medecins 
polonais  depuis  le  debut  de  la  maladie  jusqu’a  la  fin  (gu6rison  ou  mort), 
et  ceci  pour  eviter  la  repetition  d’un  cas,  le  malade  allant  d’un  me- 
decin  a l’autre. 

Voila  ce  que  nous  avons  conclu  : 

1°  La  maladie  est  contagieuse  ; 

2°  Elle  s’observe  le  plus  souvent  en  ete  ; 

3°  La  mortality  n’etait  pas  bien  grande,  3.09  0/0 ; 

4°  Le  pourcentage  de  guerisons  a ete  plus  eleve  que  dans  d’autres 
4pidemies,  soit  45.3  0/0  ; 

o°  La  maladie  atteint  plutot  les  gargons  que  les  filles  ; 

6°  La  forme  la  plus  repandue  a ete  la  forme  poliomyelitique  spinale 
simple  avec  paralysie  des  membres  inferieurs  ; frequente  a ete  aussi  la 
paralysie  du  facial,  point  caracteristique  pour  notre  epidemie  ; 

7°  Le  mode  de  propagation  pour  notre  epidemie  nous  est  inconnu  ; 

8°  Le  nombre  de  globules  blancs  a ete  inferieur  dans  la  p6riode  pre- 
paralytique,  fait  important  au  point  de  vue  du  diagnostic  ; 

9°  L experience  nous  manque  au  sujet  de  la  bacteriologie  et  de  l’ana- 
tomie  patbologique  ; 

10°  Le  plus  jeune  enlant  atteint  par  l’dpidemie  avait  3 mois  et  demi  ; 

11°  On  a note  une  notable  amelioration  sous  I’influence  de  l’argent 
colloidal  ; 

12  Rien  n est  encore  fait  chez  nous  pour  la  propbylaxie  : pas  de  de- 
claration, pas  de  desinfection  obligatoire,  comme  cela  se  fait  deja  dans 
certains  pays  ; aussi  nous  esperons  que  les  travaux  du  congres  attireront 
sur  cette  maladie  1 attention  des  pays  ou  aucune  disposition  prophylac- 

18 
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tique  n’est  prise,  du  noire  en  particular,  ce  qui  nous  permettra  peut- 
filre  d’eviter  une  seconde  epidemie  que  semblent  annoncer  les  cas  spo- 
radiques  repetiis,  dont  parlent  doji  les  medecins. 

V 

Observations  6pidemiologiques  et  cliniques  concernant 

l’6pideniie  de  poliomy6lite  qui  a s6vi  en  Suede  en  1911, 

par  M.  Wkknstedt  (Stockholm). 

En  1905  une  grande  epidemie  de  paralysie  infantile  a s6vi  en  Suede  ; 
on  a enregistre,  pendant  cette  annee,  environ  1.000  cas  et  celte  epide- 
mie a ete  decrite  et  fort  bien  etudiee  par  Wickman.  Une  epidemie  pa- 
rei lie,  mais  plus  intense,  eominenija  l’annee  derniere  dans  noire  pays, 
ou  la  maladie  continue  a sevir  actuellement  encore.  Ainsi  du  commen- 
cement de  l’annee  1911  et  jusqu  au  15  septembre  1912,  plus  de 
6.000  observations  ont  ete  rapportees. 

Je  desire  presenter  au  congres  le  resume  de  mes  constatations  epi- 
demiologiques  et  cliniques  concernant  cette  derniere  epidemie. 

L epidemie  a debute  sous  forme  de  petits  foyers,  au  cours  des  mois 
d’avril  et  de  mai  1911.  Presque  simultanement,  la  maladie  a fait  son 
apparition  dans  les  localites  de  ilotagen,  Tjal,  Farila  et  Stockholm.  11 
nous  a ete  impossible  d'etablir  quelque  relation  entre  ces  quatre  foyers, 
dont  deux  sont  situes  dans  des  regions  montagneuses  et  assez  isolees. 
De  plus,  depuis  1905. la  maladie  a continue  a sevir  en  Suede,  mais  d une 
facjon  sporadique  seulement  (et  n’a  forme  que  de  petits  foyers,  rares 
et  tout  a fait  insignifiants).  Ces  faits  semblent  prouver  que  le  virus 
s’est  conserve  d’une  annee  a l’autre  et  qu’en  1911 , par  suite  d’une  aug- 
mentation de  sa  virulence,  il  a engendre  une  epidemie  qui  a eclate 
dans  plusieurs  regions.  L’epidemie  n’a  done  pas  pris  naissance  dans  un 
seul  endroit  determine,  il  n’y  a pas  une  source  unique  de  1 infection  , 
mais  celle-ci  a eclate  dans  plusieurs  foyers  assez  eloignes  les  uns  des 
autres.  11  s’est  constitute  ainsi  un  certain  nombre  de  foyers  primaires 
d’ou  la  poliomyelite  s’est  ensuite  propagee  dans  d’autres  cQntrees. 

Si  nous  comparons  l epid^mie  de  1911  a celle  teiudiee  par  \\  ickman, 
nous  conslatons  que  cette  fois  les  villes  ont  ete  plus  eprouvees.  Ainsi, 
en  1911,  la  morbidity  totale  pour  cent  a ete  la  meme  dans  les  villes  et 
dans  les  gros  villages  de  la  Suede  prisen  bloc.que  dans  les  petits  villages 
et  a la  campagne.  Cependant  dans  certaines  paroisses,  ce  pourcentage 
de  la  morbidite  a ete  superieur  a celui  de  n importe  quelle  vi  1 le. 
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Je  desire  exposer  plus  particulierement  nies  conslatations  recueillies 
dans  un  des  foyers,  le  foyer  de  Eksjo  Hvetlanda  (lequel  est  situe  au  sud 
de  la  Suede  et  a une  etendue  de  160  km.).  Le  nombre  des  cas  observes 
dans  ce  foyer  a ete  de  plus  de  1.300,  ckiffre  superieur  a celui  de  toute 
l’epidemie  de  1905.  La  marche  de  l’infeclion  au  sein  de  ce  foyer  a ete 
des  plus  interessantes.  La  rnaladie  a debute  a Eksjo.  petite  villedegar- 
nison  situ^e  le  long  de  la  voie  ferree,  cela  au  mois  de  juin  : de  la,  la 
poliomyelite  s’est  etendue  du  centre  a la  peripherie,  dans  toutes  les 
directions,  mais  d’une  fatjon  particulifere. 

Les  zones  nouvellement  contamin^es  chaque  mois  se  sont  disposes 
concentriquement  et  forment  autant  de  cercles  de  plus  en  plus  periphe- 
riques  autour  du  foyer  primitif.  Je  ferai  remarquer  qu’en  septembre, 
alors  que  l’epidemie  avait  atteint  une  zone  excentrique,  elle  avait  disparu 
au  centre,  dans  la  ville  d’Eksjo  ; et  au  cours  des  mois  suivanls,  elle  a 
continue  a progresser  excentriquement  (1). 

Je  me  suis  demande  quelle  pouvait  Mre  la  raison  de  cetle  progression 
excentrique  de  la  poliomyelite.  Les  recherches  que  nous  avons  faites, 
MM.  Kling,  Petterson  et  moi,  nous  ont  montre  que  le  virus  dela  paralysie 
infantile  existe  dans  la  boucbe  et  la  cavite  nasale  des  malades  et  des 
sujets  bien  portants  qui  ont  6te  en  contact  avec  les  poliomyelitiques.  II 
est  done  probable  que  la  rnaladie,  comme  l’a  deja  presume  Wickman, 
s’est  propagee  par  suite  d’un  contact  direct  entre  les  habitants  des  loca- 
lites  infectees  et  ceux  des  regions  peripheriques  encore  indemnes. 

Ces  donnees  nous  fournissent  des  indications  precieuses  au  sujet  des 
mesures  que  Ton  doit  prendre  pour  combattre  l’epidemie.  De  meme  que, 
lorsqu’on  veut  emp6cher  l’extension  du  feu  dans  une  forM  incendiee,  on 
fait  diriger  les  operations  dans  la  zone  peripherique,  non  encore  atteinte, 
nous  devons,  dans  toute  epidemie  de  paralysie  infantile,  prendre  des 
mesures  prophvlactiques  non  seulement  dans  les  territoires  infectes, 
mais  aussi  dans  les  zones  indemnes  qui  entourent  ces  territoires. 

La  comparaison  entre  les  grands  foyers  de  lepidemie  de  1905  etceux 
de  1911  presente  un  interet  tout  particulier.  En  1905,  on  a enregistre 
cinq  grands  centres  epidemiques  en  Suede.  Or  aucun  des  territoires 
correspondants  a ces  grands  centres  n’a  ete  ravage  par  la  poliomyelite 
pendant  Lann4e  1911,  et  cependant  plusieurs  d’entre  eux  (1905)  sont 
situes  a proximite  de  ces  derniers  foyers  (1911).  Plusieurs  des  centres 

(J)  Consulter  a ce  sujet  les  cartes  de  l’epidemie  dressees  par  1’auleur  et  publiees 
dans  : Investigations  on  epidemic  infantile  paralysis,  Report  from  the  state  medi- 
cal Institute  of  Sweden  to  the  X V th  international  Congress  on  Hygiene  and  Demo- 
graphy, Washington,  1912.  (Nordiska  Bokhandeln,  Slockholm). 
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observes  en  1911  forment  une  continuation  directe  des  foyers  pre- 
cedents. 

Plus  encore,  un  certain  nombre  des  centres  epid6miques  de  1905  sont 
pour  ainsi  dire  encadres  par  les  zones  infecl6es  en  1911  ; el  cependant 
les  terriloires  anciennement  contarnines  out  r£siste  a l’infection.  La 
m6me  constatation  resulle  de  l’examen  de  certains  foyers  de  1911  qui 
empietent  legerement  sur  ceux  de  1905,  en  particular  sur  les  regions 
peripheriques  de  ces  foyers.  Neanmoins  les  hameaux  eprouves  anterieu- 
rement  (1905)  ne  sont  pas,  en  r&gle  generate, ' contarnines  en  1911.  La 
seule  explication  plausible  do  cette  immunity  des  centres  eprouves  en 
1905  est  celle  de  la  creation  d’un  etat  refractaire  cbez  les  habitants  des 
localites  anciennement  infectees,  etat  refractaire  qui  a persiste  jusqu  en 
1911,  malgre  l’intervalle  de  six  ans  qui  s6pare  les  deux  6pidemies. 

Ces  conclusions  ont  quelque  inter^t  au  point  de  vue  pratique,  sur- 
tout  en  ce  qui  concerne  les  ecoles  et  les  concentrations  militaires  dans 
les  terriloires  anciennement  eprouves.  Etant  donne  que  la  maladie 
laisse  derriei’e  elle  une  immunite  solide,  on  doit  admettre  qu  il  n’y  a 
pour  les  habitants  de  ces  territoires  anterieurement  contarnines  aucun 
risque  a ouvrir  les  ecoles  aux  eleves  venant  des  foyers  infectes,  ou  a 
tolerer  des  concentrations  militaires.  En  efl'et  les  chances  de  conta- 
mination pour  ces  persounes  sont  bien  moins  grandes  dans  ces  ter- 
ritoires devenus  refractaires  que  dans  les  regions  fraichement  inlec- 
tees  d’ou  ils  arrivent. 

J’ajouterai  que  la  marche  de  la  poliornyelite  aigue  en  Suede  pen- 
dant l’epoque  1905-1912  ne  montre  pas  cette  tendance  a la  periodicite 
de  deux  ans  («  two  years  periodicity  »)  dont  parlent  certains  auteurs 
americains  (Lovett),  et  qui  plaiderait  en  faveur  de  la  transmission  de 
l’infection  au  moyen  des  tiques. 

Je  desire  dgalement  faire  quelques  remarques  au  point  de  vue  des 
constatations  cliniques  recueillies  pendant  l’epidemie  de  1911.  Dans 
les  localites  rurales  les  plus  eprouv^es,  les  cas  abortifs  ont  ele  les  plus 
nombreux.  Les  rapports  de  beaucoup  de  medecins  montrent  que,  dans 
diverses  contrees  de  la  Suede, presque  toutes  les  personnes  appartenant  a 
une  famille,  voire  meme  la  grande  majorite  des  habitants  d un  village 
ou  d une  ferme,  sont  tombes  malades  presque  en  meme  temps,  avec 
les  m^mes  symptbmes  ; mais  les  cas  de  paralyses  ont  et6  relativement 
rares.  Dans  ces  localites  on  a l’impression  que  les  formes  abortives 
ou  plutbt  initiates,  que  je  decrirai  dans  un  instant,  constituaient  le 
type  fondamental  de  l’epidemie,  les  pdralysies  n’en  etant  quune  com- 
plication. 
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Dans  la  plupart  des  cas  la  maladie  dtibute  par  des  vomissements,  de 
fortes  c.ephalalgies,  des  douleurs  dans  la  nuque  et  dans  le  dos,  etsouvent 
dans  les  raembres;  les  malades  6prouvent  fr^quemment  quelque  diffi- 
culte  a marcher.  La  demarche  est  mal  assuree,  chancelante,  presque 
ataxique.  On  constate  une  rigidite  plus  ou  moins  marquee  des  muscles 
du  dos  et  surtout  de  la  nuque.  Ces  ph^nomenes  sont  les  plus  constants  ; 
les  autres,  en  particular  les  troubles  digestifs,  varient  sensiblement 
d’un  cas  a l’autre.  Ces  troubles  durent  d’ordinaire  un  jour,  ou  plu- 
sieurs  jours  ; puis  sucefede  une  sensation  de  grande  fatigue.  On  aremar- 
que  comme  un  caractfere  typique  de  la  poliomyelite,  que  tres  souvent, 
la  plupart  de  ces  malades,  apres  quelques  jours  ouuneou  deux  semaines 
d’etat  normal,  font  une  rechute  avec  les  m6mes  manifestations.  Dans 
plusieurs  cas  des  troubles  paralytiques  ont  succede  a cette  rechute. 

Parmi  les  symptbmes  pr^coces,  importants  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic, on  a cite  generalement  les  douleurs,  la  transpiration  et  la  leu- 
copenie. Selon  mes  observations,  on  doit  attacher  une  importance 
marquee  aux  douleurs  ; j’ai  rarement  observe  la  transpiration. 

En  ce  qui  concerne  le  tableau  hematologique,  les  donnees  qu'on  a 
recueillies  jusqu'a  present  me  paraissent  peu  nettes  et  assez  contradic- 
toires.  J’ai  moi-meme  pratique  l’examen  du  sang  dans  40  cas  et  & plu- 
sieurs reprises  ; je  n’ai  jamais  constate  une  leucopenie  a la  periode 
febrile,  mais  au  contraire  generalement  une  faible  leucocytose,  Jepense 
par  consequent  que  la  leucopenie  plaide  con/re  le  diagnostic  de  polio- 
myelite aigue  ; quant  a la  leucocytose,  lorsqu’elle  est  forte,  elle  n’exclut 
pas  ce  diagnostic,  mais  parle  plutot  contre  que  pour  la  poliomyelite. 
Les  valeurs  leucocytaires  normales  ou  une  leucocytose  faible  rendent 
plus  vraisemblable  le  diagnostic  de  paralysie  infantile. 

Je  desire  6galement,  si  vous  me  permettez,  dire  quelques  mots 
au  sujet  de  recherches  experimentales  que  nous  avons  entreprises 
MM.  Kling,  Petterson  et  moi,  sur  le  singe. 

Nous  avons  demontre,  comme  je  l’ai  dejci  dit  auparavant,  la  presence 
du  microbe  de  la  paralysie  infantile  sur  les  muqueuses  de  la  bouche, 
du  nez,  du  pharynx,  de  la  trachee  et  de  l’intestin  chez  des  malades  a 
symptbmes  typiques.  Nous  l’avons  trouve  ensuite  sur  les  monies  mu- 
queuses, i 1’exception  de  celle  de  la  trachee,  chez  des  personnes  tres 
peu  malades  et  sans  sympt6mes  caracteristiques,  dans  le  voisinage  de 
cas  averes  de  paralysie  infantile,  mais  aussi  chez  des  sujets  n’ayant 
aucune  relation  constatee  de  cette  sorte.  Enfin  nous  l’avons  demontre 
encore  chez  des  individus  tout  a fait  en  bonne  sante  et  vivant  dans 
1’ entourage  de  personnes  atteintes  de  paralysie  infantile. 
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Nos  investigations  montrent  6galement  que  le  virus,  chez  Ies  sujets 
alteinls  de  poliomy61ite  typique,  reste  sur  les  rouqueuses  longtemps 
encore  apres  la  periode  aigud  de  la  maladie  (7  mois).  RIais  le  virus 
semble  s’attenuer  deux  semaines  ddja  apr6s  celte  pdriode  aiguii. 

De  nos  recherches  il  resulte  que  les  lesions  anatomo-pathologiques, 
engendrees  chez  le  singe  par  le  virus  provenant  de  porteurs  de  germes 
et  de  cas  abortifs,  ne  sont  pas  identiques  a celles  que  l’on  a considerdes 
jusqu’k  present  comme  caractyristiques  de  la  poliom v61ite.  11  s’agit 
d’alt^rations  degen^ratives  des  cellules  nerveuses  et  d’une  proliferation 
de  la  nevroglie  et  non  pas  de  lesions  intlammatoires.  D'ailleurs,  m6me 
avec  le  virus  provenant  de  cas  aigus,  on  n’obtient  pas  toujours  des 
alterations  infiltratives ; dans  58  0/0  des  cas  nous  n’avons  observe  que 
des  manifestations  degeneratives.  Je  n’entrerai  pas  ici  dans  les  details 
de  celte  question,  qui  sera  traitee  ailleurs. 

Comme  le  microbe  se  trouvesur  les  muqueuses  de  personnes  n’ayant 
jamais  ete  malades,  il  est  a supposer  qu’il  est  venu  du  dehors,  et  selon 
toute  probability,  par  1 intermediate  de  s4cr6tions  contaminyes  pro- 
venant d’un  autre  individu. 

Les  porteurs  de  germes  et  les  cas  abortifs  dans  une  famille  sont  parfois 
4 ou  5 fois  plus  nombreux  que  les  cas  a symptomes  caracteristiques. 
Ces  cas  abortifs  sont  peut-titre  si  liabituels,  que,  si  nous  possedions 
des  methodes  permettant  le  diagnostic  etiologique  au  lieu  du  diagnostic 
svmptomatologique,  nous  verrions  que  la  poliomyelite  est  une  maladie 
commune  dans  l’enfance,  se  manifestant  la  plupart  du  temps  par  des 
symptbmes  tres  lygers,  mais  acquerant  parfois,  comme  beaucoup  d’au- 
tres  maladies  infectieuses,  un  caractere  malin  determinant  des  lesions 
du  systeme  nerveux. 


VI 

Maladie  de  Heine-Medin  a Rio-de-Janeiro, 

par  Fernandez  Figueira  (Rio-de-Janeiro). 

J’ai  observe,  a Rio-de-Janeiro,  de  1909  a 1911,  cinquante-deux  cas 
de  paralysie  infantile  epidemique.  Quelques-uns  des  malades  qui  se 
sont  presentes  dans  mon  service  souffraient  de  paralysie  deja  ins- 
taliye ; chez  les  autres,  j’ai  pu  suivre  revolution  infeetieuse  dans  sa 
pyriode  aigue.  Par  trois  fois,  j’ai  eu  1’occasion  d’etudier  des  cas  fami- 
iiaux  : un  adulte  est  atteint  de  paralysie  du  bras  ; un  mois  aprfes,  sa 
petite-fiile  devient  paralytique.  Dans  une  maison  oil  j’avais  constate  un 
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cas  de  paralysie  chez  une  jeune  enfant,  j’ai  6t6  appele,  quelques  nioh 
apres,  pour  sa  sceur  attelnte  de  paralysie  mixte  : paralysie  medullaiie 
de  la  jambe  et  paralysie  cerebrate  du  membre  superieur.  Dans  1 inter- 
vals de  cinq  k six  jours,  deux  freres,  habitant  la  mferae  maison,  sont 
atleints  d’une  maladie  contagieuse,  forme  si  j ose  dire  p^eudo- 
grippale  de  la  maladie  de  Heine-Medin. 

La  presence  insolite  d’un  si  grand  nombre  de  cas  de  paralysies  du 
type  tephro-myelite  anterieur,  les  cas  observes  dansles  mkmes  families 
et  l’observation  des  malades  pendant  la  phase  aigue,  cela  m’a  amene 
a formuler  le  diagnostic.  Jusqu’en  avril  1912,  date  de  mon  depart  poui 
l’Europe,  je  n’ai  observe  qu’un  seul  cas,  et  benin ; d ailleurs,  queje 
sache,  il  n’existe  pas  maintenant  d’epidemie. 

La  population  de  Rio  n’est  pas  uniforme.  Elle  est  composee,  pour  la 
plus  petite  partie,  de  metis  et  de  negres,  et  de  beaucoup  d’EuropSens 
et  de  Bresiliens  de  race  blanche.  Tous  ont  ete  frappes  mdifferemment 
par  la  maladie,  sans  la  moindre  selection  ethnique.  Je  crois  que  l’on  ne 
doit  pas  negliger  cette  donnee,  puisqu’elle  nous  amene  a affirmer  que 
la  contagion  est  ici  ind^pendante  des  particularites  de  la  race. 

Je  dois  encore  ajouter  que,  avant  l’apparition  de  l’epidemie  a Rio-de- 
Janeiro,  j’ai  vu  une  fill ette  convalescente  de  la  maladie  de  Ileine-Medin, 
maladie  qu’elle  avait  contracts  en  Portugal.  D’autre  part,  les  commu- 
nications avec  l'Europe  ou  les  Etats-Ums  del  Amerique  du  Noid  exigeant 
un  voyage  d’une  dureede  douze  jours  au  minimum,  on  doit  signaler 
cette  circonstance  que  la  duree  de  la  contagion  est  superieure  a cette 
periode  de  temps.  Mais  il  existe  des  faits  beaucoup  plus  interessants  : il 
est  possible  de  parler  de  reviviscence  a Rio  d’un  germe  preexistant, 
puisque  l’on  voit  tous  les  ans,  depuis  une  trentaine  d’annees,  quelques 
cas  de  paralysie  infantile  classique. 

D’abord,  en  i’etat  actuel  de  nos  connaissances,  on  ne  peut  compren- 
dre  pourquoi  l’exaltation  d’un  germe  deja  existant  se  ferait  en  m6me 
temps,  ou  successivement,  dans  les  villes  d’Europe  et  d’Amerique,  sous 
des  latitudes  tres  diflerentes  et  des  climats  les  plus  varies.  Mais  on  ne 
peut  accepter  ce  point  de  vue  comme  une  explication  de  ce  que  l’on  a 
observe  a l’interieur  du  Bresil  ; quand  nous  avons  constate  l’epidemie  de 
Rio,  j’ai  re?u  des  lettres  de  confreres,  exergant  dans  des  villages  situes 
a 60  et  80  lieues  de  Rio,  qui  me  faisaient  l’honneur  de  me  consulter 
sur  des  epid^mies  de  paralysies,  eclatant  dans  ces  contrees,  frappant 
quatre  ou  cinq  enfants,  et  dans  des  villages  oil  Ion  n’avait  pas  aupa- 
ravant  signale  de  paralysie  infantile. 

Le  chemin  de  fer  qui  relie  Rio  a ces  villages  est  probablement  le 
v6hicule  de  la  contagion. 
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J'ai  l’honneur  de  vous  presenter  une  carte  tie  Rio  : Ie  chemin  de  fer 
est  figure  par  une  ligne  pleine.  J’ai  indique  pareillement  les  cas  de 
maladie  de  Heine-M6din.  II  y a un  foyer  autour  de  la  gare  centrale  et 
les  cas  suivent  la  ligne  du  chemin  de  fer,  en  se  dirigeant  vers  1’inte- 
rieur.  Si  nous  n’avions  d6ja  des  experiences  si  probantes  de  la  conta- 


gion, j’ose  penser  que  l’observation  de  Rio-de-J  aneiro  viendrait  confir- 
mer les  traces  de  Wickman  et  M6din. 

En  ce  qui  concerne  l’etude  de  la  maladie,  j’ai  quelques  remarques  a 
vous  presenter.  L’Age  des  malades  etait  de  t & 45  mois,  et  le  cas  d un 
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enfant  de  30  jours,  alteintde  la  maladie,  me  parait  digne  d’etre  signale. 
Quant  au  sexe,  sur  52  malades,  il  y avait  33  gallons  et  19  filles.  Je 
n’ai  pas  v4rifi6,  d'une  maniere  indiscutable,  la  predilection  de  la  mala- 
die pour  les  nourrissons  ou  pour  les  enfants  plus  hg&s  : j’ai  compte 
26  malades  dans  la  premiere  annee  de  vie  et  26  ayant  de  12  k 
45  mois. 

La  description  de  quelques  cas  semblera  peut-6tre  inleressante. 
Deux  ou  trois  fois,  les  parents  m’ont  parle  d’un  traumatisme  precedant  la 
paralysie  et  ils  ont  attribue  la  maladie  5,  Taction  traumatique.  Sur  la 
totality  des  enfants  atteints,  5 seulement  (soit  5 0/0)  n’ont  pas  prtjsente 
de  fievre  avant  la  declaration  de  la  paralysie  : chez  bun  d’eux,  la  ma- 
ladie a presente  la  forme  matinale  de  Kennedy. 


La  fievre  a dur6  : 

Quelques  heures 2 fois 

1 jour 3 fois 

2 jours 8 fois 

2 a 3 jours 6 fois 

3 jours 11  fois 

3 & 4 jours 4 fois 

4 jours 1 fois 

5 jours ...  2 fois 

7 jours 2 fois 

8 jours 2 fois 

10  jours 2 fois 

15  jours 2 fois 

1 mois 2 fois 

40  jours 1 fois 


Tous  les  auteurs  nous  parlent  de  la  possibility  d’angines,  de  troubles 
catarrhaux  faisant  songer  a la  grippe.  D’un  autre  c6te,  Krause  fait  res- 
sortir  1’importance  d’une  diarrhee  fetide,  qui  a son  avis  est  la  preuve 
de  l envabissement  de  l’appareil  digestif,  dans  lequel  les  follicules  soli- 
taires et  les  plaques  de  Peyer  sont  atteints.  Le  pi'ofesseur  de  Bonn 
nous  fait  voir  que,  si  chez  le  singe  l inoculation  ne  produit  pas  de 
diarrhee  simultanement  ou  consecutivement  aux  localisations  paraly- 
tiques,  chez  l’homme,  s’il  n’y  a pas  constipation,  la  diarrhee  precede 
toujours  la  paralysie. 

Nous  devons  declarer  que  deux  fois  seulement  nous  avons  rencontr6 
une  diarrhde  premonitoire,  non  verte,  mais  fetide,  chez  nos  malades. 

La  fievre  s’est  manifestee  ; 
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Sans  au Ire  symptome 8 fois 

Avec  vomissements 7 fois 

Avec  vomissements  et  diarrhee 5 fois 

Avec  lient(5rie \ fois 

Avec  diarrhee  premonitoire  letide 2 fois 

Avec  convulsions 2 l'ois 

Avec  hyperesthdsie  et  confusion  mentale 2 fois 

Avec  hyperesthesies 2 fois 

Avec  aphasie 1 fois 

Avec  constipation 5 fois 

Avec  constipation  et  hyperesthesie t fois 

Avec  constipation,  strabisme  et  nystagmus 1 fois 

Avec  hyperesthesie  deux  jours  apr6s  la  fievre t fois 

Nous  voyons  que  c’est  preeminent,  en  ce  qui  concerne  la  fievre,  ce 
qu’ont  deja  signale  tous  ceux  qui  ont  etudi6  cliniquement  la  maladie. 
En  ce  qui  se  rapporte  aux  localisations  paralytiques,  nous  avons  dresse 
le  tableau  suivant : 

A la  jambe  droite 19  fois 

A la  jambe  gauche 14  fois 

Aux  deux  jambes 2 fois 

Des  lesions  constalees  au  peronier 20  fois 

Au  tibial 3 fois 

* Au  droit  anterieur 1 fois 

Au  bras  gauche 3 fois 

Au  bras  droit 2 fois 

Des  lesions  constalees  au  radial 2 fois 

Au  delto'ide  gauche,  les  trois  portions 4 fois 

Au  facial 4 fois 

Au  facial,  partie  inferieure 1 fois 

Paralysie  spastique  du  bras  et  fiasque  de  la  jambe  gau- 
che  1 fois 

Paralysie  des  muscles  du  bassin 1 fois 

Hemiplegie  totale  gauche 1 fois 

Hemiplegie  totale  droite 1 fois 

Hemiplegie  non  totale  avec  aphasie 1 fois 

Hemiplegie  avec  strabisme  et  nystagmus 1 fois 

Paralysie  du  rectum 1 fois 

Constipation  pendant  six  jours I fois 

Convulsions 1 fois 

Tremblement 2 a 3 fois 

Hyperesthesies 7 fois 

Paralysie  des  autres  muscles  et  aussi  de  ceux  du  cou  . 2 fois 

Paralysie  seulement  du  splenius  droit 1 fois 
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Ayant  fait  proceder  dans  ma  clinique  A l’examen  blectrique  de  la  plu- 
part  des  cas,  j’ai  eu  1’occasion  de  pouvoir  examiner  une  paralysie  isolee 
des  muscles  du  cou,  dont  je  ne  connaissais  pas  de  cas  semblable. 

Je  me  permets  de  resumer  cette  seule  observation . 

R s'agissail  d’une  petite  fi  lie  de  trois  ans,  pesant  9.500  grammes;  sataille 
etait  de  79  centimetres.  Allaitement  au  sein  : un  mois.  Sevrage  et  alimen- 
tation exclusive  avec  du  lait  condense. 

Le  5 novembre  1911,  l’enfant  a die  atteinte  de  fievre,  vomissements  et 
diarrhee  pendant  trois  jours.  Le  8,  elle  ne  pouvait  soutenir  la  t6te,  ce  qui  a 
ete  demontre  jusqu’a  l’evidence  le  10  par  1’examen  electrique.  Le  cou  etait 
entierement  flasque.  On  pouvait  mouvoir  le  crane  dans  loutes  les  directions  ; 
les  attitudes  se  maintenaient : il  etait  impossible  de  les  changer. 

Examen  electrique.  — llc  paire,  cote  droit  : 93  mm.  RA  ; 4 mA,  K S Z > 
lOmAAnSZ;  muscle  trapeze,  95  RA ; muscle  slerno-cleido-masto'idien, 
95  RA  ; muscle  splenius,  80  RA ; lle  paire,  cote  gauche  : 88  mm.  RA ; — 
4 mA  K S Z > 10  mA  An  SZ  ; muscle  trapeze,  95  RA  ; muscle  sterno- 
cleido-masto'idien  : 100  RA  ; muscle  splenius  : 95  RA. 

Le  quatorzieme  jour,  1’etat  de  l’enfant  s’etait  sensiblement  ameliore  ; 
elle  soutenaitla  tete  ; mais,  si  nous  l’inclinions,  elle  ne  pouvait  la  redresser. 
Guerison  en  dix  jours. 

Nous  ne  savons  presque  rien  de  l’etat  morbide  que  les  anciens  auteurs 
appelaient  les  paralysies  transitoires.  Les  ouvrages  modernes  n’en  parlent 
pas  ; cependant,  ces  cas  existent.  Pour  ma  part  j’en  ai  vu  deux  avec  aboli- 
tion des  reflexes,  ce  qui  les  ecarte  de  la  conception  moderne  de  l'hysterie, 
selon  Babinsky,  et  les  emp^che  d’etre  ranges  parmi  les  symptomes  de  la 
choree  molle.  L’observation  que  je  viens  de  presenter  de  torticolis  flasque 
— si  Lon  peut  dire  — et  de  lesion  constalee  par  l’electricite,  lesion  passa- 
gere,  transitoire  peut-etre,  nous  apprend  que  la  maladie  de  Heine-Medin 
peut  en  clinique  presenter  cette  symptomatologie. 

Je  n'ai  pas  vu  de  cas  suivis  de  mort.  J’en  ai  eu  cependant  connais- 
sance  de  deux,  dont  l un  etait  de  forme  meningitique.  J'ai  etd  mandd 
en  consultation  pour  un  maladequi  presentait  la  forme  appelee  menin- 
gitique. Les  formes  ataxique  pure  et  hydro-cephalique  n’ont  jamais  ete 
signalees  a Rio. 

Pour  terminer  ce  resume  de  mes  etudes  sur  l’epidemie  de  la  capitale 
du  Bresil,  je  dois  ajouter  qu’en  Argentine  le  Dr  Alfaro  a deja  observe 
la  m6me  maladie  et  que  le  Dr  Clemente  Ferreira  l’a  egalement  signalee 
a Sao-Paulo,  c’est-a-dire  dans  uneville  bresilienne  situee  a douzelieures 
de  chemin  de  fer  de  Rio.  On  peut  done  marquer  sur  la  carte  de  distri- 
bution de  la  maladie  de  Heine-Medin  un  nouveau  foyer  en  Amdrique 
du  Sud,  Les  donnees  epidemiologiques  que  nous  connaissons  sont  alar- 


236 


NETTER 


mantes,  les  (Spidemies  de  l’Amdrique  du  Nord  et  de  l’Autriche  nous  fai- 
sant  voir  que  les  grands  paroxysmes  suivent  presque  loujours  les 
petites  dpidemies. 

Je  me  permets  de  former  le  vceu  que  Ton  considerepartout  la  maladie 
de  Heine-Medin  comme  une  maladie  contagieuse,  et  qu'on  exige  decla- 
ration obligatoire. 


VII 

La  poliomyAlite  en  France. 

Considerations  epidemiologiques  et  cliniques, 

par  M.  Netter  (Paris). 

En  entendant  les  communications  qui  viennent  de  nous  etre  faites 
vous  aurez  jug6  que  notre  bureau  a ete  bien  inspire  en  mettant  la  po- 
liomyelite  a l’ordre  du  jour  de  ce  congres. 

Mes  collegues  scandinaves  Johannessen,  Wernstedt,  Petterson,  ne 
nous  ont-ils  pas  montre  que  l’epidemie  de  191 1 avait  <5te  plus  etendue 
que  celle  de  1905  si  bien  eludi^e  en  Suede  par  Wickman  ? 

M.  Bokay  nous  a fait  voir  que  la  Hongrie  epargnee  jusque-la  avait 
presente  en  1911  une  epidemie  serieuse.  A son  tour  Mme  de  Biehler 
signale  l’invasion  de  la  Pologne. 

La  poliomyelite  epidemique  est  done  une  maladie  avec  laquelle  il 
nous  faut  compter  desormais  et  toute  acquisition  nouvelle,  qu’elle  con- 
cerne  l’anatomie  pathologique  ou  la  medecine  experimentale,  la  symp- 
tomatology ou  le  diagnostic,  l’epidemiologie  ou  la  therapeutique,  doit 
&tre  enregistree  avec  reconnaissance. 

La  moisson  des  dernieres  anneesestdes  plus  remarquables  et  chacun 
des  pays  repr^sentes  ici,  auxquels  nous  regrettons  de  ne  pas  voir 
associes  les  Etats-Unis,  le  Canada  ou  l’Angleterre,  peut  en  revendiquer 
une  bonne  part. 

Bien  que  sensiblement  moins  frappe  que  d’autres,  notre  pays  fournit 
aussi  des  documents  precieux  dans  cette  etude. 

On  a deja  rappele  ici  que  Cordier,  chirurgien  de  l’Antiquaille  de  Lvon, 
avait  affirme  en  1887  le  caractere  contagieux  de  la  paralysie  infantile 
en  rapportant  l'histoire  dune  petite  6pidemie  qui  avait  sevi  en  1885  a 
Ste-Foy  l’Argentiere. 

En  1893,  1895,  1890,  1897  et  1898,  on  trouve  mention  d'une  pro- 
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portion  anormale  de  cas  a Paris,  dans  le  Nord  et  dans  le  bassin  de  la 
Garonne,  et  quelques-uns  des  observateurs  signalent  la  multiplicity  des 
cas  dans  la  nieme  famille. 

Mais  c’est  surtout  a partir  de  I’ete  de  1909  que  la  maladie  presente  une 
frequence  incomparablement  plus  grande,  sur  laquelle  nous  attirions  le 
premier  Patten  tionde  nos  confreres.  11  semble  bien  qua  partir  de  cefte 
epoque,  la  poliomyelite  accuse  sa  presence  sur  tous  les  points  du  lerri- 
toire.  Les  foyers  principaux  venus  a notre  connaissance  sont  Paris  et 
sa  banlieue,  les  d6partements  de  l’Yonne  et  de  1’Aube,  la  Normandie  et 
la  Bretagne,  et  les  regions  voisines  de  l'Anjou  et  du  Maine,  le  plateau 
central  (Cantal,  Aveyron,  Correze,  Creuse),  le  departement  des  Basses- 
Pyrenees,  le  bassin  de  la  Garonne  (Dr  Bezy),  etc. 

Les  cas  furent  aussi  nombreux  en  1910  qu’en  1909.  Ils  ont  ete  sensi* 
blement  plus  rares  en  1911  et  surtout  en  1912  (1).  Si  comme  dans  les 
autres  pays  ils  ont  ete  surtout  notes  pendant  la  saison  chaude,  ils  ont 
presente  une  frequence  assez  grande  pendant  1 hiver  et  le  printemps  de 
1909-1910  qui  furent  d’ailleurs  d’une  douceur  anormale. 

Nous  ne  croyons  pas  6tre  en  mesure  d’affirmer  que  cetle  diminution 
de  frequence  doive  etre  definitive  etqu’il  n’y  ait  pas  lieu  de  redouter  un 
retour  agressif.  L’evolution  de  la  maladie  dans  d autres  pays  et  notam- 
menten  Suede,  ou  l’annee  1911  fut  marquee  par  une  epidemie  sensi- 
blement  plus  severe  que  cellede  1905,  doit  nous  garder  d un  pareil  opti- 
misme. 

Si,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l’enquete  6pidemiologique  ne 
nous  a pas  permis  de  preciser  l’originede  la  maladie,  il  nous  est  arrive 
assez  souvent  de  recueillir  des  renseignements  precieux. 

C’est  ainsi  que  dans  plusieurs  localites  : Eaux  Puiseaux,  Salies-de- 
Bearn,  Alfortville,  etc.,  les  enfants  atteints  habitaient  des  maisons  tres 
voisines. 

Dans  16  families,  nous  avons  note  la  coincidence  ou  la  succession  de 
cas,  cbez  deux  sujets  au  moins.  Une  de  ces  families  observee  par  le 
Dr  Maignant  de  Chaionnes  compta  4 malades. 

Nous  avons  recueilli  plus  de  10  observations  etablissant  que  la  polio- 
myelite a ete  contractee  au  contact  de  malades,  de  convalescents  ou 
de  personnes  saines  ayant  entoure  des  malades. 

Les  enqu6tes  epidemiologiques  6tablissent  que  le  contage  n’est  pas 

(i)  Depuis  que  nous  avons  ecrit  ces  lignes,  la  poliomy61ile  a sevi  sous  forme  de 
pelites  6pidemies  dans  divers  points  de  France  et  nolaminenl  dans  les  depart 
ments  du  Loirel,  de  1’Yonne  et  du  Lot-et-Garonne. 
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toujours  puis6  au  contact  des  malades  ou  des  convalescents,  maisquedes 
personnes  saines  peuvent  servir  d’intermediaires. 

C’est  ainsi  qu’i  Creteil,  pres  do.  Paris,  nous  avons  vu  la  maladie  ap- 
portee  <\  des  jeunes  enfants  par  leurs  freres  et  soeurs  qui  ont  frequente 
a l’ecole  des  enfants  malades,  inais  n’ont  eux-m6mes  pr^sente  a aucun 
moment  un  signe  de  la  maladie. 

Avec  M.  Levaditi,  nous  avons  pu  les  premiers  demontrer  que  la  po- 
liomytUite  peul  ne  se  traduire  cliniquement  que  par  des  signes  tres 
legers  et  n’offrant  rien  de  sp<5cifique.  La  soeur  d’un  de  nos  petits  malades, 
qui  ne  presenta  de  paralysie  a aucun  moment  et  chez  laquelle  on  nota 
seulement  une  fifevre  de  courte  duree  avec  malaise  et  endolorissement, 
recelait  dans  son  serum  sanguin  des  principes  neutralisants  vis-a-vis 
du  virus  de  la  poliomyelite. 


Depuis  que  Landsteiner  et  Popper  ont  etabli  la  presence  dans  les  cen- 
tres nerveux  de  sujets  morts  de  poliomyelite  d un  virus  susceptible  de 
donner  au  singe  une  maladie  identique  a celle  de  l’homme  aussi  bien 
au  point  de  vue  clinique  qu’anatomo-pathologique,  les  experimen- 
tateurs  nous  ont  fait  connaitre  quantite  de  faits  des  plus  importants. 

Us  nous  ont  montre  la  virulence  des  glandes  salivaires  (Landsteiner  , 
des  amygdales,  de  la  muqueuse  des  fosses  nasales  chez  les  animaux 
atleints  de  poliomyelite  experimentale  ou  meme  dans  les  organes  hu- 
mains  recueillis  al’autopsie. 

Les  experiences  avaient  donne  des  resultats  moins  satisfaisants  avec 
les  secretions  recueillies  pendant  la  vie  des  malades.  Carl  Kling,  Wil- 
helm Wernstedt  et  Alfred  Petterson  ont  ete  plus  beureux  et  ont  pu 
fournir  la  preuve  12  fois  sur  13  de  la  virulence  de  ces  secretions.  Us 
recueillent  des  produits  de  ringage  ou  de  lavage  de  la  cavite  buccale  et 
du  pharynx  ou  de  l’intestin  au  moyen  d'une  solution  salee.  Cette  solu- 
tion est  filtree  a travers  un  filtre  de  Ileim  et  une  quantite  de  65  a 
120  centimetres  cubes  est  injectee  dans  le  peritoine  en  meme  temps 
que  dans  le  nerf  sciatique. 

Cette  proportion  de  92,  3 0/0  de  resultats  positifs  est  des  plus  remar- 
cjuables.  Quelques-uns  de  leurs  sujets  presentaient  des  formes  legeres 
a paralysie  transitoire.  Une  de  leurs  petites  malades  &gee  de  3 ans,  dont 
la  sceur  avait  une  paralysie  infantile  typique,  n’avait  eu  qu'une  lie v re 
de  courte  duree  et  n’avait  presente  aucun  trouble  moteur  ou  sensitif. 

Les  experiences  publiees  par  les  auteurs  suedois  ne  portent  que  sur 
des  sujets  dont  le  debut  de  la  maladie  remontait  & 9 jours  au  maxi- 
mum ; mais  la  virulence  peut  persister  beaucoup  plus  longtemps. 
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Osgood  et  Lucas  ont  en  effet  montre  que  le  virus  de  la  poliomyelite 
se  retrouvait  encore  dans  le  mucus  nasal  d un  singe  sacrifie  cinq  mois 
et  demi  apres  le  debut  de  la  paralysie.  Osgood  a obtenu  un  rSsultat  po- 
sitif  en  inoculant  les  vegetations  adenoides  enlevees  a un  enfant  dont 
la  paralysie  infantile  remontait  a plus  de  six  mois. 

M.  Wernstedt  vient  de  nous  apprendre  que  le  virus  existe  encore  dans 
les  cavites  naturelles  sept  mois  apres  le  debut  de  la  maladie. 

D’autres  examens  etablissent  la  resistance  du  contage  a la  dessiccation, 
la  possibilite  de  la  transmission  par  les  mouches. 

Ainsi  l’observation  et  l’experimentation  nous  montrentbien  la  trans- 
missibilite  de  la  poliomyelite,  nous  indiquent  la  part  des  malades,  des 
convalescents,  des  sujets  atteints  de  formes  legeres,  des  sujets  sains,  des 
objets  inertes  dans  la  propagation  de  la  maladie. 

On  s’explique  a merveille  comment  l’origine  de  la  contagion  passe  si 
souvent  inaperijue.  On  ne  saurait  trop  insister  sur  1 analogie  qui  existe 
a ce  point  de  vue  entre  la  poliomyelite  et  la  meningite  cerebi  o-spinale, 
affection  dont  le  microbe  est  bien  connu  et  qui  peut  si  rarement  6tre 
rapportee  k une  contagion  manifeste. 

Si  la  contagiosite,  les  vehicules  du  contage  et  les  voies  de  penetration 
sont  desormais  bien  etablis,  il  n’en  reste  pas  moins  a discuter  quelques 
points  essentiels. 

Comment  se  fait-il  que  la  plupart  des  cas  de  poliomyelite  soient  iso- 
les,  pourquoi  la  maladie  presente-t-elle  dans  certaines  conditions  un 
pouvoir  expansif  plus  marque,  quel  est  le  lien  qui  rattache  les  appa- 
ritions simultanees  de  la  poliomyelite  en  des  points  tres  eloignes  ? 

4 

Tous  les  observateurs  sont  d’accord  pour  reconnaitre  que  les  cas  de 
poliomyelite  observes  dans  une  famille  restent  le  plus  ordinairement 
isoles.  On  pourrait  6tre  tente  de  croire  a 1' intervention  necessaire  d’une 
receptivite  qui  manquerait  habituellement  dans  l’entourage  du  ma- 
lade.  La  chose  n’est  evidemment  pas  impossible  ni  sans  analogie. 

II  convient  toutefois  de  remarquer  tout  d abord  que  cette  receptivite 
varierait  suivant  les  epoques  et  suivant  les  localities. 

Sur  113  observations  personnelles  recueillies  a Paris  ou  dans  la  ban- 
lieue  parisienne  nous  n’avons  trouve  qu  une  seule  fois  deux  cas  dans 
une  famille  et  encore  s’agissait-il  pour  l’un  de  ces  cas  d’une  forme 
fruste  dont  le  diagnostic  a ete  affirme  par  la  constatation  du  pouvoir 
neutralisant  du  serum. 


NETTER 

Sur  to  observations  recueillies  dans  un  foyer  des  dipartements  de 
' ollne  el  Je  1 Aull,‘’  la  proportion  des  maladies  4 cas  multiples  s'iSleve 

& 2 sur  1/,  soit  11.76  p.  100.  1 

L ecart  n est  pas  moins  marqu6  dans  les  autres  epidemies  : 


Epidemie  de  Cuba  1909-1910  (Lebredo  et  Recio) 
Paris  et  banlieue  1909-1912  (Netter)  . 

Vienne  en  1908  (Zappert) 

New-York  en  1907  (Bolduan  et  Terriberry)  . 

Springfield  en  1910  (Sbepperd)  

Devonshire  et  Cornouailies  1911  (Reece)  . 

Yonne  et  Aube  en  1910  (Netter) 

Suede  en  1905  (Wickman) 

Haute-Autriche  1908-1909  (Lindner  et  Mally)  . 

Nebraska  en  1909  

Stoke-Rivers  en  1911  . . . . 
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Ces  differences  s’expliqueraient  a notre  sens  beaucoup  mieux  par 
une  variation  de  la  virulence  etdu  pouvoir  d ’expansion  du  contage. 

En  faveui  de  cette  interpretation,  nous  pouvons  invoquer  des  resul- 
tats  experimentaux. 

C’est  ainsi  que  les  experiences  entreprises  a Paris  depuis  1909  n’ont 
generalement  donnS  que  des  resultats  faibles  et  meme  nuls.  Dans  un 
cas  de  Froin  et  Pignot,  M.  Levaditi  a bien  reussi  a transniettre  l’infec- 
tion  au  singe,  mais  il  lui  a ete  impossible  de  reussir  un  passage. 

Fiexner  et  ses  collaborateurs  ont  par  contre  obtenu  des  resultats 
positifs  avec  passages  extremement  nombreux  avec  le  virus  recueilli  dans 
plusieurs  cas  mortels  enAmerique. 

Levaditi  a obtenu  de  son  cbte  quatre  resultats  positifs  avec  passages 
en  inoculant  le  virus  provenant  de  4 cas  mortels,  recueilli  au  cours 
d’une  epidemie  anglaise  en  1911. 

Nous  avons  vainement  avec  M.  Levaditi  chercbe  a donner  la  polio- 
myelite  en  inoculant  au  singe  le  produit  du  lavage  du  nez  de  plusieurs 
malades  et  MM.  Rosenau,  Sbepperd  et  Amoss  n'ont  obtenu  que  des 
resultats  negatifs  en  inoculant  au  singe  le  produit  de  lavages  du  nez  et 
de  la  gorge  de  18  sujets. 

En  revanche  MM.  Kling,  Wernstedt  et  Petterson  ont  obtenu  des  resul- 
tats positifs  12  fois  sur  13  en  injectant  des  produits  de  lavage,  en  quan- 
tity plus  considerable  il  est  vrai. 

Alors  que  comme  tous  les  auteurs  qui  avaient  tent6  cette  experience 
M.  Levaditi  n’avait  pu  reussir  a contaminer  les  singes  en  les  pla^anl 
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dans  un  milieu  infecte,  le  meme  auteur  oblint  un  resultat  positif  en 
plagant  un  singe  dans  une  cage  infectee  a vec  un  virus  anglais  dont  1 ac- 
tivity s'etait  montre  particulierement  grande. 

11  est  done  permis  d attribuer  les  differences  dans  la  contagiosite  de 
la  poliomyelite  a une  virulence  et  a une  diftusibilite  plus  ou  rnoins 
grande  de  son  agent  patbogene. Cette  virulence  etant  Ires  mini  me  dans  la 
poliomyelite  sporadique,  la  paralysie  infantile  classique  deviendrait 
plus  ou  moins  grande  dans  les  formes  dpidemiques.  L’analogie  maintes 
fois  relevee  entre  la  poliomyelite  et  la  meningite  c^rebro -spinale  s’ac- 
cuse  ici  encore. 

Nous  ignorons  les  facteurs  qui  interviennent  dans  ces  modifications 
de  la  virulence  de  l’agent  patbogene  de  la  poliomyelite.  Nous  avons 
lieu  de  supposer  qu’ils  sont  de  nature  mbt6orologique  et  qu’ils  exercent 
leur  action  d une  fagon  simultanee  en  des  points  divers  du  globe.  C’est 
du  moins  ce  que  fait  penser  l’histoire  de  la  derniere  epidemie  dont  1’6- 
closion  a ete  a peu  pres  contemporaine  dans  les  pays  scandinaves  et  en 
Amerique,  dans  les  provinces  allemandes  du  Rhin  et  de  la  Westphalie 
com  me  en  France. 

Relevons  enfin  que  les  conditions  favorisant  la  diffusion  de  la  polio- 
myelite presentent  une  certaine  parents,  tout  au  moins,  avec  celles  qui 
interviennent  dans  l’epidemicite  de  ia  meningite  cerebro-spinale. 

L 'epidemie  de  poliomyelite  parisienne  a fait  son  apparition  l’ete  des 
annees  1898  et  1909  qui  avaient  ete  marquees  au  printemps  par  une 
epidemie  de  meningite  cerebro-spinale,  et  pareille  succession  est  relevee 
aux  Etats-Unis  aussi  bien  qu’en  Allemagne. 

M.  Jobannessen  nous  a appris  que  la  meningite  cerebro-spinale  a 
presente  une  allure  epidemique  en  1911  apres  la  poliomyelite. 

Des  notions  acquises  par  l'epidemiologie  el  la  pathologie  experiment 
tale  de  la  poliomyelite  decoulent  des  indications  prophylactiques. 

La  maladie  etant  contagieuse,  le  contage  persistant  un  temps  plus  ou 
moins  long  cbez  les  convalescents  et  pouvant  etre  heberge  par  des  sujets 
sains,  il  sera  tres  important  d'etre  renseigne  le  plus  tot  possible  sur  l'exis- 
tence  des  epidemies,  sur  les  noms  et  adresses  des  malades. 

Ceux-ci  seront  isoles  si  possible.  On  devra  interdire  apres  guerison 
Faeces  des  6coles  ou  des  salles  de  reunion.  Cette  interdiction  devra 
durer  quatre  semaines  a un  mois.  On  interdira  pendant  le  meme  temps 
l’acces  des  ecoles  aux  freres  et  sceurs  des  malades. 

Quelques  mots  seulement  sur  la  clinique  el  la  therapeutique. 
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M. Muller  s'esl  etendu  Ionguement  sur  la  symptomatologie  de  la  polio- 
myidite. 

Je  ne  saurais  trop  appuyer  ce  qu'il  a dit  de  1 importance  des  formes 
frustes,  formes  frusles  dont  nousavons  les  premiers,  M.  Levaditi  etmoi, 
eta bl i d une  fagon  indisculable  la  nature  en  montrant  la  presence  dans 
le  sang  de  convalescents  du  pouvoir  neutralisant  vis-a-vis  du  virus. 

II  a insiste  a bon  droit  sur  la  forme  meningitique.  Cette  forme  a ete 
tout  particulierement  frequente  dans  notre  pays  et  a pr6td  au  debut  a 
maintes  confusions.  N’en  deplaise  a notre  collegue,  cette  confusion  a 
ete  souvent  des  plus  justifiees.  Nombre  de  malades  out  presen  le  de 
la  vraie  raideur  de  la  nuque  avec  opisthotonos  et  signe  de  Kernig,  dou- 
leurs  violentes  de  la  t(He  et  des  membres.  Le  liquide  retire  par  laponc- 
tion  lombaire  s’ecoulait  souvent  avec  une  tension  considerable. 

Un  certain  nombre  de  meningites  stireuses  non  suivies  de  paralysie 
ressortissent  sans  doute  aux  poliomyelites  frustes  comme  je  l’ai  soutenu 
en  1910  et  comme  Anderson  et  Froit  Font  prouve  experimentalement. 

Nous  avons  note,  comme  nos  collegues  de  tous  pays,  la  frequence  des 
manifestations  douloureuses,  la  participation  des  sphincters,  la  para- 
lysie des  muscles  du  tronc. 

Nous  avons  connaissance  de  cas  de  paralysie  et  d’atrophie  a peu  pres 
limitees  aux  muscles  de  la  masse  sacro-lombaire. 

Comme  M.  Muller,  nous  croyons  que  dans  la  paralysie  ascendante  la 
mort  est  due  plutot  a la  paralysie  des  muscles  respiratoires  qu  a la 
destruction  des  noyaux  bulbaires. 

A cote  des  cas  termines  par  la  mort,  plus  frequents  au  cours  des  epide- 
mics que  dans  les  formes  sporadiques,  nous  croyons  devoir  insister  sur 
la  curabilite  complete  des  cas  dans  lesquels  la  paralysie  a ete  genera- 
lise. Nous  avons  eu  la  bonne  fortune  d'en  observer  plusieurs  exemples. 

Passons  a la  therapeutique  au  cours  de  la  periode  aigue. 

L.es  journaux  politiques  nous  ont  signale  qu  on  avait  ohtenu  de  bons 
resultats  en  Suede  en  donnant  6 grammes  d’atropine  ! Une  rectification 
venait  opportunement  ensuite  nous  apprendre  qu  il  s etait  agi  d uio- 
tropine. 

J’ai  employe  pour  ma  part  avec  grand  profit  ce  medicament  chez 
plusieurs  malades.  Son  administration  est  justifiee  depuis  que  les  rechei- 
ches  de  Crowe  et  Cushing  ont  elabli  la  presence  de  l aldehyde  formique 
dans  le  liquide  cephalo-rachidien  quelques  minutes  apres  l’ingeslion de 
l’urotropine.  Les  experiences  de  Flexner  ont  montre  que,  chez  le  singe 
inocule,le  medicament  donne  de  bonne  keure  parait  attenuer  la  maladie. 


EA  POLIOMYELITE  EN  FRANCE 


243 


Onest  du  reste  en  droit  d’atlendre  plus  de  la  therapeutique  chez  I'homme 
que  chez  le  singe,  etant  donne  que  chez  ce  dernier  la  rnaladie  est 
incomparablement  plus  grave. 

La  dose  d’urotropine  employee  en  pared  cas  a de  2 grammes  par 
jour  en  6 ou  8 doses  chez  l’enfant,  de  4 grammes  chez  i’adulte. 

Chez  quatre  sujets  atteints  de  poliomyelite  4 marche  ascendante,nous 
avons  injecte  dans  le  canal  rachidien  le  serum  d’anciens  malades  et 
nous  avons  obtenu  des  resultats  assez  encourageants.  Dans  trois  cas  en 
effel  les  progr&s  du  mal  ont  ete  enrayes. 

L’une  de  ces  observations  surtout  a etd  tres  demonstrative.  Nous 
avionsen  effet,  apres  deux  injections  consecutives  de  13  et  9 centime- 
tres cubes,  obtenu  un  arret  qui  avait  persists  pendant  40  heures.  La 
quantity  de  serum  injectee  etait  sans  doute  insuffisonte,  carune  reprise 
se  manifesta  avec  envahissement  des  membres  superieurs.  Nous  injec- 
tames  alors  pendant  cinq  jours  consecutifs  une  dose  totale  de  60  cem 
timetres  cubes  de  serum  et  grdce  a cette  intervention,  les  troubles  de 
la  sensibilite  et  de  la  motilite  des  membres  supdrieurs  disparurent.  II 
s’agissait  dun  cas  des  plus  graves  et  tout  a fait  comparable  a celui 
dun  sujet  de  m6me  4ge  qui  succomba  sans  traitement  au  bout  de 
4 jours. 

Le  traitement  st^rotherapique  pourra  done  etre  employe  dans  les  cas 
ou  la  poliomyelite  sera  encore  en  pleine  Evolution.  Ces  cas  ne  sont  pas 
exceptionnels  et  se  multiplieront  sans  doute  quand  la  diagnostic  de  la 
rnaladie  pourra  etre  porte  a une  date  rapprochee  du  debut. 

Je  rappellerai  qu’ici  encore  les  resultats  fournis  par  la  pathologie 
experimental  sont  relativement  moins  encourageants.  Flexner  n’a  ob- 
tenu de  resultat  qu’en  injectant  le  serum  au  singe  24  ou  48  heures 
apres  1’inoculation  du  virus.  Mais  comme  je  1’ai  dit,  la  rnaladie  du 
singe  est  incomparablement  plus  grave  que  celle  de  I’homme. 

M.  Petterson  (Stockholm).  — Je  voudrais  bien  dire  quelques  mots 
a 1 egard  de  la  propagation  supposee  de  la  paralysie  infantile  par  des 
mouches  ou  d’autres  insectes, 

Les  resultats  des  recherches  experimentales  sur  la  paralysie  infantile 
ont  demontie  que  le  microbe  ne  paralt  dans  le  sang  qu’en  une  quan- 
tite  assez  petite.  On  sait  que  la  rnaladie  engendre  Timmunite,  que 
cette  immunite  est  une  immunite  contre  le  microbe  et  que  l’anticorps 
microbicide  produit  se  trouve  dans  le  sang.  On  est  done  autorise  a 
conclure  que  le  microbe  doit  disparaitre  du  sang  aprfes  la  periode  aigue 
de  la  rnaladie.  Le  tr6s  petit  nombre  de  germes  et  le  s^jour  tres  co°urt 
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du  microbe  dans  le  sang  rendent  peu  probable  le  transport  da  virus 
par  les  dits  insectes,  de  I'aijon  a provoquer  les  vraies  epidernies. 

D’ailleurs  nous  nous  sommes  trouves  en  Suede  dans  de  telles  condi- 
tions que  nous  pouvons,  selon  toute  probability,  rejeter  le  transport  du 
virus  par  l'intermediaire  des  insectes,  comine  mode  de  propagation  de 
la  maladie,  du  moins  quand  il  s’agit  de  Irruption  et  de  l’exlension  de 
grandes  epidernies.  On  n’a  jamais  remarque  en  Suede  une  vraie  corre- 
lation entre  les  variations  de  la  temperature  de  l'ann£e  et  la  courbe  de 
la  paralysie  infantile.  Les  epidernies  oril  au  contraire  souvent  6te  tr£s 
peu  inlluencees  par  le  froid  d’automne.  II  y a eu  m6me  de  pelites  epi- 
demies  qui  ont  commence  et  fini  dans  le  cours  de  l'hiver.  La  der- 
niere  epidemie  de  Gothembourg  commen^a,  il  est  vrai,  au  commence- 
ment de  l’automne,  mais  elle  n’a  eu  la  plus  grande  extension  qu’en 
octobre,  novembre  et  decembre  et  elle  s’est  continuee  pendant  tout 
l’hiver.  Un  assez  grand  nombre  de  cas  parurent  a la  fin  de  decembre 
de  l’annee  passee  dans  les  environs  de  Kalix,  ville  situee  au  66e  degr6 
de  latitude.  A ce  moment,  le  froid  d6passe  souvent  — 10°  C,  la  terre 
est  couvertede  neige  etde  glace.  Enfin,  l epidemie  de  1911  a commence 
a la  fin  de  mars  et  au  commencement  d’avril,  epoque  oil  la  vie  des 
insectes  n’est  point  reveillee  dans  notre  pays.  En  consequence  la  pro- 
pagation par  les  insectes  doit  6tre  impossible. 

M.  Violi  (Constantinople).  — Si  j’ai  bien  compris,  par  les  belles 
communications  et  discussions  scientifiques  qui  ont  ete  presentees  au 
congres  par  nos  savants  confreres  de  plusieurs  pays  et  specialement  par 
les  medecins  suedois,il  resulte  que  la  poliomyelite,  quelquefois  sporadi- 
que,  est  de  nature  infectieuse  et  peut  prendre  des  allures  epidemiques 
et  que  par  consequence  les  malades  atteints  de  poliomyelite  doivent  etre 
i soles  pour  un  temps  plusou  moins  variable.  Eh  bien,  sur  37  cas  de  ma- 
ladies meningitiques  que  j’ai  soignes,soit  dans  ma  clientele,  soit  al  ho- 
pital  des  enfants  a Constantinople  de  la  lin  du  mois  d’avril  1911  au  mois 
de  mars  1912,  j'ai  cru  constater  5 fois  avoir  a soigner  des  poliomye- 
lites.  En  effet  sur  les  37  cas  de  maladies  meningitiques,  nous  avons 
trouve,  soit  bacteriologiquement, soit  cytologiquement,  que  11  fois  nous 
avions  alfaire  a une  meningite  tuberculeuse,  (3  fois  a la  meningite  ce- 
rebro-spinale. 

Parmi  les  20  cas  de  meningite,  dont  la  nature  n’avait  pas  pu  etre 
constatee  ni  bacteriologiquement  ni  m-icroscopiquement,  nous  avons  eu 
5 cas  dont  les  signes  cliniques  ont  porte  a croire  qu  on  avait  bien  eu 
alfaire  a une  poliomyelite.  En  effet  la  guerison  plus  ou  moins  rapide  de 
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ces  malades,  dont  tous  avaient  ete  frappes  de  paralyses,  gueries  ou 
ameliorees  dans  l’espace  de  10  & 64  jours,  nous  a convaincu  de  notre 

diagnostic. 

Le  traitement  a klk  faitau  moyen  d’injections  sous-cutanees  ouendo- 
veineuses  d’Mectrargol  ou  de  lavements  de  serum  artificiel  et  d’Mec- 

trargol,  combines  a des  bains  cbauds. 

Bien  que  ces  cinq  malades  n’aientpas  ete  scares  des  autres  enfants, 

ils  n’ont  pas  propage  la  maladie. 

Cependant,  apres  les  communications  faites  par  mes  confreres  sur  la 
contagion  de  la  maladie,  je  crois  bien  qu’il  faut  separer  les  poliomyMi- 
tiques  des  autres  enfants. 

Le  diagnostic  differentiel  de  la  poliomyelite  avec  la  meningite  tuber- 
culeuse,la  meningite  c^rebro-spinale  ou  d autres  maladies  avecdes  symp- 
tbmes  et  des  complications  meningees  n’etant  pas  toujours  facile,  je  crois 
que  les  medecins  exer?ant  dans  les  campagnes  ou  dans  les  milieux  ou 
il  n’est  pas  possible  de  faire  le  sero-diagnostic  ou  l’inoculation  du  virus 

k 1’animal,  feront  bien  par  prudence,  des  les  premiers  jours  des  maladies 

a forme  meningitique  douteuse,  de  separer  ces  enfants  malades  des  autres. 
Et  je  dis  cela  parce  que  souvent  les  parents,  mis  au  courant  par  le  me* 
decin  de  soupQons  d’une  meningite,  demandent  de  suite  si  la  maladie 
est  contagieuse,  s’il  y a du  danger  pour  les  autres  enfants 

VIII 

Les  reflexes  dans  la  poliomyelite, 

par  M.  Georges  Schreiber,  chef  de  clinique  adjoint  a la  Faculte  (Paris). 

Dans  la  paralysie  infantile,  disent  les  ouvrages  classiques,  les  reflexes 
tendineux  sont  abolis,  les  reflexes  cutanes  sont  diminues  ou  absents. 
Nous  desirons  montrer  que  cetle  proposition,  habituellement  exacte  si 
l’on  envisage  la  forme  spinale  de  la  maladie  de  Heine-Medin,  est  cepen- 
dant trop •absolue,  car  elle  comporte  un  assez  grand  nombre  d excep- 
tions. D’ailleurs,  les  donnees  cliniques,  anatomo-pathologiques,  etiolo- 
giques  et  bacteriologiques  actuelles  nous  obligeant  a considerer  la 
poliomyelite  comme  un  syndrome  determine  habituellement  par  un 
virus  special,  susceptible  de  leser  les  clifferents  segments  du  systeme 
nerveux,  on  coneoit  que  I etude  des  reflexes  au  cours  de  la  maladie  de 
Heine-Medin  peut  rdveler  les  modalities  les  plus  diverses. 

I.  _ Reflexes  tendineux.  - La  disparition  des  reflexes  tendineux,  et 
particulierement  des  reflexes  rotuliens,  est  generalement  un  signe 
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precoce  de  la  po! lomyiM i to,  \\&  k I’a Iteration  trfes  frnquenle  do  la  moelle 
loinbaire.  La  disparition  du  refiexe  patellaire  prScfede  habituellement 
apparition  de  la  paraplegie  ; maiselle  pent  ^observer  alors  meme  que 
los  nienibres  inferieurs  sont  respect6s. 

Dans  certains  cas,  la  disparition  des  reflexes  rotullens  coexiste  avec 
une  paralysie  des  membres  superieurs,  denotant  a elle  seule  l’atteinte 
des  segments  meduliaires  inferieurs;  d’autre  fois,  elle  est  l’unique 
sym  plume  qui  permette  de  soupgonner  que  le  systeme  nerveux  a 6t6 

touchy  par  le  virus  de  la  maladie  de  Ileine-Mddin,  au  cours  dune  forme 
abortive. 


En  meme  temps  que  l’abolition  du  refiexe  rotulien,  on  peut  voir  ou 
non  la  disparition  des  reflexes  achilleen,  olecrAnien,  etc.,  dun  seul  ou 

des  deux  c6t£s.  Dans  les  formes  spinales  superieures,  le  refiexe  rotulien 
est  sou  vent  respecte. 

routes  ces  donnSes  sont  conformes  a la  theorie  classique,  par  contre 
la  spas  (wile  des  membres  avec  exageration  des  reflexes  n’etait  guere 
admise  jusqu’a  ces  derniers  temps.  Les  cas  dans  lesquels  on  note  cette 
exageration  sont  peu  frequents  ; mais  le  nombre  des  observations 
augmente  depuis  que  la  seule  constatation  de  la  spasticite  n’est  plus 
consideree  coniine  sufflsante  pour  ecarter  le  diagnostic  de  poliomyelite. 
II  leste  a savoir  si  cette  spasticity  doit  ou  non  £tre  mise  sur  le  compte 
d une  atteinte  cerebrale,  que  1 anatomie  pathologique  nous  a montre 
toujours  exister,  meme  au  cours  des  formes  purement  spinales  clini- 
quement. 

Quoi  qu  il  en  soit,  il  nous  semble  interessant  de  passer  en  revue  les 
d lffei entes  varietes  d exageration  des  reflexes  relevees  par  les  auteurs 
et  par  nous-m6me  chez  des  sujets  atteints  de  maladie  de  Heine-Medin. 

1°  Onpeul  cons  later  l exageration  des  reflexes  rotuliens.  Leon  Ber- 
nard et  Maury  (1),  chez  un  enfant  de  5 ans  et  demi,  atleint  d’une 
forme  douloureuse  de  poliomyelite  ypidemique  avec  rn£ningite  et  para- 
plegie des  membres  inferieurs,  noterent  cette  exageration,  quinze  jours 
apres  le  debut,  alors  que  1’enfant  pouvait  deja  marcher. 

2 On  pent  conslaler  la  disparition  du  refiexe  rotulien , en  meme 
temps  que  l' exageration  du  refiexe  archilleen  du  meme  cote  (Miiller  (2), 
Zappert)  (3),  avec  en  outre  par  fois  un  signe  de  Babinski  posilif 
(Claude)  (4). 


(1)  Leon  Bernard  et  Maury,  Soc.  mid.  des  hdp.,  2 decembre  1910. 

(2)  Miiu.ER,  Die  spinale  Kinder lahmung,  Berlin,  1910. 

(3)  Zappert,  Jahrb.  f.  Kinderheitk. , 1 « juillet  1910,  p.  107. 

(4)  Ceauoe,  Soc.  de  neurologie,  ler  decembre  1910. 
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3°  On  pent  constaler  l' absence  de  reflexe  rolulien  d un  cole,  en  meme 
temps  (jue  du  cote  oppose  ane  exageralion  manifesle  de  ce  reflexe.  Dans 
un  cas  de  Netter  et  Deve  (1),  il  s’agissait  dune  fillettede  10  anset  demi, 
atteinte  de  parapiegie  des  membres  inferieurs.  Le  reflexe  rotulien  etait 
aboli  a gauche;  a droite,  il  fut  d’abord  exagere,  puis  disparut  a son 
tour,  et  il  esl  a noter  que  du  cote  gaucbe,  ces  auteurs  constaterent  un 
signede  Babinski  avec  clonus  du  pied.  Le  clonus  du  pied  ful  note 
egalement  par  Zappert,  dans  un  cas  similaire,  mais  du  c6te  oil  le 
reflexe  rotulien  etait  exager^. 

Zappert  explique  ces  symptomes  paradoxaux  par  1 envabissernent 
des  voies  pyramidales  du  meme  c6te  ou  du  c6te  oppose  au  foyer  polio- 
myelitique.  Le  processus  inflammatoire  ne  restant  pas  localise  a la  subs- 
tance grise,  mais  ayant  tendance  a diifuser,  determinerait  une  dege- 
nerescence  descendante  des  voies  pyramidales  et  a sa  suite  1 exageralion 
des  reflexes.  Il  faut  penser  & cette  eventualite,  dit  1 auteur  viennois, 
pourne  pas  mettre  la  spasticite  unilateral  sur  le  compte  d’une  locali- 
sation cerebrale  du  virus  de  la  maladie  de  Iieine-Medin. 

40  On  peul  conslater  une  abolition  des  reflexes  des  membres  supe- 
rieurs avec  exageralion  des  reflexes  des  membres  inferieurs.  Paisseau  et 
Troisier  (2),  chez  un  garijon  de  7 ans,  atteint  d une  forme  bulbo-piotu- 
berantielle  de  Heine-Medin,  avec  paralysie  faciale,  linguale  et  qua- 
driplegic, constaterent  que  les  reflexes  etaient  absents  aux  membres 
superieurs,  alors  qu’aux  membres  inferieurs,  ils  etaient  plus  prononces 
qu’a  l’etat  normal.  Cet  enfant  presentait  d ailleurs  du  clonus  des  deux 
pieds  et  un  signe  de  Babinski  a gauche.  Notons,  en  passant,  que  cette 
forme  grave  termina  par  la  guerison  complete  du  pelit  malade. 

Claude  et  Velter  (3),  de  leur  c6te,  chez  un  jeune  homme  de  20  ans, 
atteint  de  poliomyelite  anterieure  aigue  avec  reaction  memngee  et  para- 
lysie localisee  aux  membres  superieurs,  ont  constate  1 abolition  des 
reflexes  des  deux  membres  superieurs,  alors  qu'aux  membres  inferieurs, 
les  reflexes  rotuliens  et  achilleens  etaient  nettement  exageres  des  deux 
cbtes,  et  cela  des  le  debut  de  la  maladie.  Il  n’y  avait  m trepidation 
6pileptoide,  ni  signe  de  Babinski,  mais  la  manoeuvre  d’Oppenheim 
provoquait  1’extension  de  l’orteil  des  deux  cotes.  Dans  ce  cas  de  polio- 
myelite avec  flaccid it6  superieure,  spasticite  inf6rieure,  cette  dermere 
etait  due  k ce  fait  que  les  lesions  interessaient  aussi  les  cordons  antero- 
lateraux  et  les  faisceaux  pyramidaux,  en  particular. 

(1)  Netter,  Soc.  med.  des  h6p.,  19  novembre  1909. 

(2)  Paisseau  et  Troisier,  Gaz.  des  Hdp.,  1910,  p.  157. 

(3)  Claude  ej.  Velteii,  Soc.  de  nenrologie,  1"  decembre  1910. 
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Wickman  (1)  raconle  avoir  vu  k l’lmpitaldes  Enfants-Malades,  dans 
le  service  de  M.  Mery,  un  gargon  de  12  ans,  admis  pour  une  ad^nopa- 
thIe  tuberciileuse.  II  avait  une  paralysie  infantile  typique  du  bras 
gauche.  Cependant,  de  ce  m6me  c6t4,  on  constatait  une  exageralion  du 
reflexe  rotulien,  avcc  linger  clonus  du  pied.  Ce  rneme  auteur  a vu  un 
jeune  homme  de  24  ans,  atteint  d’une  forme  bulbo-protuberantielle  de 
la  maladie  de  Heine-Medin,  presenter  une  paralysie  gauche  du  facial  et 
de  l’hypoglosse,  avec  exageralion  des  reflexes  rotuliens,  plus  prononcee 
k gauche  et  clonus  du  pied  de  ce  c6te. 

•'°  On  peut  voir  une  exageralion  passagere  des  reflexes  preceder  leur 
disparilion.  Ce  fait  sohserverait  surtoul  dans  les  formes  meningo- 
m yclitiques  de  la  maladie  de  Heine-Medin.  Le  reflexe,  parfois  augmente 
au  stade  mbninge,  diminue  ou  disparalt  au  stade  paralytique.  Parmen- 
tier  (2)  a public  un  cas  semblable  qu’il  a observe  chez  une  jeune  lille 
de  15  ans. 

Wickman,  lui  aussi,  a vu  un  malade  presenter  une  exageration  des 
r e flexes  rotuliens  au  debut,  alors  que  sans  avoir  de  paralysie  nelle,  il 
se  plaignait  de  simple  faiblesse  desjambes.  II  s’agissait,  en  somme, 
d’une  paresie,  maistrois  semaines  plus  tard,  il  presentait  one  paralysie 
complete  des  membres  inferieurs,  avec  abolition  totale  des  reflexes. 

6°  On  peut  voir,  enfin , au  stade  de  regression,  les  reflexes  devenir 
normaux  el  meme  s'exagerer,  en  rneme  temps  qu’apparail  parfois  une 
trepidation  epxleptoide.  De  semblables  faits  out  ete  constates  par  Fors- 
ter (3),  par  Muller  (4),  par  Job  et  Froment  (5),  etc. 

J'ai  vu,  moi  mbme  (6),  dans  le  service  de  mon  maltre,  le  professeur 
Hutinel,  un  enfant  de  7 ans,  atteint  de  paraplegie  tlasque  des  membres 
inferieurs,  chez  lequel  le  rellexe  rotulien  eta  it  aboli  a droite  et  tres 
faible  a gauche.  TYois  semaines  apres  le  debut  de  la  maladie,  le  reflexe 
rotulien  droit  existait,  mais  etait  difficile  a provoquer  ; le  reflexe  rotu- 
lien gauche,  par  conlre,  etait  exagere.  Deux  mois  aprfes  le  debut,  les 
reflexes  rotuliens  prbsentaient  ces  memes  caracteres. 

Wickman  (7)  a publie  egalement  une  observation  des  plus  interes- 
santes  dans  le  mOme  ordre  d idees : un  gargon  de  10  ans,  atteint 
d’une  forme  meningp-myelilique,  de  la  maladie  de  Ileine-Medin,  avec 

(1)  Wickman,  Beitrdge  zur  Kennlnis  der  Heine-Medinschen  Krankheit.  Berlin, 1907. 

(2)  Parmentier,  Soc.  meet,  des  hdp.,  Ier  fev.  1901. 

(3)  Forster,  Berlin,  klin,  Uochenschr.,  1909, 

(4)  Moli.br,  toe.  cil. 

(5)  Job  et  Froment,  Rev.  de  mid.,  1910,  p.  486. 

(6)  Georges  Schreiber,  La  poliomyelite  epidemique.  Thfese  de  Paris,  1911.  Obser- 
vation XXII,  p.  273. 

(7)  Wickman,  toe.  cit , 
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paresie  des  membres  inferieurs  et  des  muscles  abdominaux,  presentait 
de  rabolition  des  r6dexes  rotu liens,  mais  de  1’exageralion  des  indexes 
cremasttiriens  et  abdominaux.  Au  bout  de  sept  semaines,  la  marcbe 
devint  possible.  Deux  mois  plus  tard,  les  mouvements  des  membres 
inferieurs  6taient  encore  diminues  etlesjambes  atropbiees;  cependant 
les  reflexes  rotuliens  6taient  notablement  exageres  des  deux  cbtes. 

En  somme,  ce  cas  de  Wickman,  dans  lequel  les  redexes  rotuliens, 
d’abord  abolis,  sont  exagdres  deux  mois  plus  tard,  s’oppose directement 
k celui  de  Parmentier,  pr^cedemment  cit6.  La  formule  de  la  redecti- 
vite  tendineuse,  dans  les  formes  meningees  de  la  maladie  de  Heine- 
Medin,  est  done  variable. 

XI.  — Reflexes  cutanes.  — Le  veftexe  abdominal  disparalt  habituel- 
lement  lorsque  la  paraplegie  des  membres  inferieurs  est  tres  etendue 
ou  lorsque  les  muscles  du  tronc  participent  au  processus  morbide. 
Cependant  Wickman  et  d’autres  auteurs  ont  observe  une  paralysie  des 
muscles  abdominaux  avec  conservation  du  redexe. 

Le  reftexe  crernasterien  fait  parfois  defaut,  mais  il  persiste  plus  sou- 
vent  que  le  redexe  abdominal  (Forster). 

Le  reflexe  plantaire  donne  lieu  habituellement  a la  dexion  des  orteils. 
Cependant  le  phenomene  de  Babinshi  a ete  maintes  fois  constate. 

Babinski  (1)  lui-meme  a vu  un  malade  atteint  de  poliomyelite  ante- 
rieure  aigue  avec  extension  de  l’orteil  et  il  signale  que  dans  certaines 
observations  avec  autopsies,  on  a pu  noter  des  lesions  etendues  aux 
cordons  antero-lateraux. 

Deux  malades  observes  par  Netter  (2),  l’un  avec  Deve,  l’autre  avec 
llalipre,  prtfsentaient  d’un  c6te  ce  signe  de  Babinski. 

Guinon  et  Paris  (3),  chez  un  de  leurs  malades,  decelerent  egalement 
ce  signe,  au  quinzieme  jour  de  la  maladie.  Il  s'agissait  vraisemblable- 
ment  d’une  irritation  passagfere  du  faisceau  pyramidal,  car  Courtelle- 
mont,  ayant  eu  l’occasion  de  revoir  ce  m6me  sujet  un  mois  aprfes  les 
auteurs  precedents,  determinait  chez  lui  la  dexion  de  l’orteil. 

Lesne(5),  chez  une  fillette  de  6 ans,  presentant  le  syndrome  de  Lan- 
dry (forme  ascendante  de  la  maladie  de  Heine-Medin)  trouve  Egalement 
le  signe  de  Babinski. 

Pierre  Marie  (4)  le  constate  chez  un  homme  de  34  ans,  atteint  de 

(1)  Babinski,  Soc.  de  neurologie,  l*r  decembre  1910. 

(2)  Netter,  loc.  cit. 

(3)  Guinon  et  Paris,  Soc.  tried,  des  hdp.,  12  juin  1903. 

(4)  Lesne,  Voir  thfese  de  G.  Schreiber  (Obs.  LXXII). 

(5)  Pierre  Marie,  Bull,  et  M&m.  de  la  Soc.  ndd.des  Mp.,  1902,  p.  203. 
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paraplegie  des  membres  inferieurs  depuis  la  plus  tendre  enfance,  mais 
chez  lequel  les  troubles  Maient  bien  difierents  d’un  c6te  a l’autre  : le 
membre  i n ferieur  droit  presentait  une  paralysie  spasmodique,  avec 
exagdralion  du  rellexe  rotulien  ; le  membre  inferieur  gauche  une  para- 
lysie  infantile  llasque  typique,  avec  abolition  du  reflexe  rotulien,  mais 
de  ce  cote  le  signe  de  Babinski  etait  facile  & provoquer.  Dans  ce  cas  de 
Pierre  Marie,  l’autopsie  pratiquee  par  Hossi  revela  des  lesions  ence- 
pbaliques. 

L existence  du  ph^nomfene  des  orteils  est  assez  naturelle,  si  Ton  songe 
& la  dilTusion  du  processus  inflammatoire  mSdullaire  dans  la  maladie 
de  Heine-Medin.  Sans  doute,  on  le  releverait  beaucoup  plus  souvent,  si 
on  le  recherchait  syst6matiquement,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu  a 
1 ;lge  ou  la  maladie  atteint  le  plus  d onfants  (de  la  deuxieme  a la  troi- 
sieme  annee),  ce  signe  n’a  pas  la  valour  qu'on  lui  accorde  cbez  I’adulte. 

L’tHude,  que  nous  venons  d'entreprendre,  des  reflexes  au  cours  de  la 
poliomyelite  suffit  a Mablir  que  la  formule  classique  souffre  des  ex- 
ceptions. II  serait  interessant  de  savoir  en  quelle  proportion  on  les  ren- 
contre et  a quelle  cause  il  convient  de  les  attribuer. 


SEANCE  DU  MERCREDI  MATIN  9 OCTOBRE 


Presidents  : MM.  Feer  (Zurich),  d’Espine  (Genfeve). 

Secretaire:  M.  Gaujoux  (Montpellier). 

Rapports  sur  la  poliomy61ite  (suite). 

M.  Omrredanne  expose  au  Congres  son  rapport  sur  le  traitement  chi- 
rurgical  ties  suites  des  poliomy elites. 

Les  suites  chirurgicales  des  poliomyelites  sont  essentiellement  consti- 
tuees par  un  certain  nombre  de  deformations  portant  sur  les  differents 
Moments  du  systeme  locomoteur,  muscles,  tendons,  aponevroses,  os, 
articulations,  toutes  ces  deformations  etant  elles-m6mes  consecutives 
aux  lesions  nerveuses  initiales  dont  l’etude  a ete  approfondie  dans  les 
precedents  rapports. 

Le  traitement  chirurgical  de  ces  lesions  ne  saurait  6tre  etabli  avant 
le  moment  oil  elles  sont  definitivement  constituees.  Pendant  un  cer- 
tain temps,  les  paralysies  musculaires,  primwn  movens , de  presque 
toutes  ces  deformations,  sont  susceptibles  de  regression,  soit  spontane- 
ment,  soit  sous  l’influence  d’un  traitement  appropri^,  consistant  sur- 
tout  dans  l’electrisation  judicieuse  de  ces  muscles.  Cette  premiere 
periode,  de  l’avis  de  la  majorite  des  medecins  et  des  chirurgiens,  ne 
saurait  6tre  consideree  comme  inferieure  a un  an.  M.Kirmisson  reclame 
deux  ans.  C’est  un  laps  de  temps  pendant  lequel  les  lesions  musculaires 
deformantes  ne  sont  pas  encore  definitives ; ce  n’est  pas  encore  la  pe- 
riode chirurgicale  ; nous  la  laisserons  d61ib6r£ment  de  c6te  dans  cette 
etude. 

Au  bout  d’un  an  environ  les  lesions  peuvent  6tre  au  contraire  consi- 
derees  comme  dMinitivement  constituees,  ou  toutau  moins,  les  muscles 
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ou  portions  do  muscles  a ce  moment  priv6s  de  leur  contractility  volon- 
taire  du  lait  de  la  poliomyelite  prealable  le  sont  irremediablement,  et 
sans  chances  de  retour. 

Or  la  paralysie  musculaire  est  la  lesion  qui,  au  point  de  vue  chirur- 
gical,  est  l'origine  de  presque  toutes  les  deformations  ; c’est  d'elle  que 
precedent  les  deformations  tendinouses,  aponevrotiques,  articulaires, 
et  un  certain  nomhrede  lesions  osseuses. 

Nous  analyserons  d'abord  ces  deformations,  en  nous  efforQant  do 
nous  expliquer  leur  genfese,  d’etahlir  les  relations  de  cause  a efTet  qui 
existent  entre  el  les . Pour  chacune  de  ces  deformations  des  muscles, 
des  tendons,  des  os,  des  articulations,  nous  chercherons  le  mode  de 
traitement  chirurgical  adequat  a la  lesion,  cequi  nous  conduira  a pas- 
ser en  revue  successivement  les  differentes  methodes  generates  de  the- 
rapeutique  chirurgicale  appliquees  aux  suites  des  poliomyelites. 

Puis,  serrant  la  question  de  plus  pr£s,  et  nous  rapprochant  davan- 
tage  des  problemes  journaliers  que  nous  avons  a resoudre  en  clinique, 
nous  nous  efforcerons  de  realiser  la  synthese  de  ces  notions  generates, 
et  de  poser  des  indications  chirurgicales  plus  precises  dans  un  certain 
nombre  de  types  des  deformations  complexes  les  plus  couramment 
observees. 

Certes,  du  fait  de  l'irregularite  des  lesions  nerveuses  initiales,  il  re- 
sultera  que  les  deformations  d’origine  myo-paralytique  de  la  poliomye- 
lite varieront  a l’infini,  et  que,  theoriquement,  jamais  ne  se  renconlre- 
ront  deux  cas  entierement  superposables. 

En  realite,  il  existe  uncertain  nombre  de  deformations  comparables, 
plus  souvent  observees  que  les  autres,  qui  constituent  un  certain  nom- 
bre de  types  cliniques  auxquels  on  rattacbera  assez  facilement  les  cas 
partieuliers  de  I’observation  journaliere. 

Ce  sont  ces  grands  types  de  deformation  que  nous  passerons  en  revue 
successivement,  disant  pour  chacun  d'eux  quelles  sont  les  ressourcesde 
la  therapeutique  generale  qui  nous  paraissent  le  plus  avantageusement 
applicables,  et  comment  on  peut  les  associer  les  unes  aux  autres. 

C’est  ainsi  par  exemple  que  nous  etudierons  d’abord  les  tenotomies, 
les  transplantations  tendineuses,  les  arthrodeses,  etc — et  qu’ensuite 
nous  chercherons,  dans  les  cas  d’epaule  paralytique,  de  coude  paralyti- 
que,  de  pied  varus  equin  ou  de  pied  ballant,  la  meilleure  manifered’u- 
tiliser,  pour  traiter  chacune  de  ces  deformations  resultantes, ces  arthro- 
deses, ces  transplantations  tendineuses,  ces  tenotomies. 

Mais  toutes  les  deformations  dont  nous  avons  parl4  jusqu’ici  sont 
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celles  qui  decoulent  plus  ou  moins  immediatement  de  la.  paralysie  du 
muscle. 

La  poliomyelite  d^forme  encore  l’appareil  locomoteur  dune  aulie 
maniere  : c’est  en  compromettant  d’embl6e  la  croissance  du  membre. 

Probablement  par  suite  du  retentissement  de  l affection  iniliale  sur 
les  cartilages  de  conjugaison,  la  poliomyelite  est  cause  que,  dans  cer- 
tains cas,  l’allongement  osseux  du  membre  atteint,  ne  se  fait  pas  aussi 
activement  que  du  c6te  sain. 

II  en  resulte  une  s^rie  de  deformations  osseuses,  primitives,  celles-la, 
ind^.pendantes  vraisemblablement  des  paralysies  musculaires  , ce  sont 
des  raccourcissements  d’origine  trophique,  porlant  sur  les  os  longs. 
Nous  aurons  a etudier,  dans  un  dernier  chapitre,  les  ressources  que 
peut  nous  offrir  la  chirurgie  pour  combattre  ces  raccourcissements  pri- 

mitifs. 

Le  muscle  paralyse  est  l’origine  de  la  plupart  des  deformations. 

La  premiere  manifestation  chirurgicale  de  la  poliomyelite  est  la  para- 
lysie musculaire. 

Un  ou  plusieurs  muscles  sont,  au  bout  d'un  certain  temps,  definiti- 
vement  prives  de  leur  contractilite  ; de  plus,  la  paralysie  peut  ne  pas 
atteindre  la  totalite  d un  muscle,  mais  seulement  un  certain  nombre 
de  ses  fibres,  de  sorte  que,  sans  qu’il  soit  atteint  d'impotence  absolue, 
Penergie  de  son  tonus  et  de  sa  contraction  est  pourtant  diminuee  dans 
des  proportions  variables 

Quand  la  tonicite  et  la  contractilite  d'un  muscle  sont  diminu6es  ou 
abolies,  la  consequence  tres  rapide  est  une  deformation  due  a 1 action 
predominante  des  muscles  antagonistes. 

Prenons  pour  exemple  le  pied,  sorte  de  ffeau  d une  balance,  dont  Ie 
couteau  serait  la  trochlee  astragalienne.  Normalement,  le  pied  est 
maintenu  en  equilibre  par  1 action  equivalente  de  ses  flechisseurs  et  de 
ses  extenseurs. 

Qu’un  ou  plusieurs  des  flechisseurs  viennent  a perdre  en  totalite  ou 
en  partie  leur  contractilite  ; Paction  des  extenseurs,  predominante, 
rompt  lequilibre,  et  place  bienlbt  le  pied  en  position  dequin. 

Pendant  un  certain  temps,  il  ne  s’agitla  que  d’une  attitude  vicieuse  : 
la  main  du  chirurgien  reduit  facilement  la  deformation.  On  dit  que  le 
pied  n’est  pas  fixe. 

Cette  souplesse  peut  persister  assez  longtemps,  surtout  lorsque  les 
mouvements  que  d^terminaient  ordinairement  les  muscles  paralyses 
se  produisent  passivement  de  temps  a autre  : dans  1 exemple  precit6,  si 
l’enfant  recommence  a marcher,  1 appui  du  pied  sur  le  talon  anlerieur 
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provoque  la  llexion  passive  du  pied  et  s’oppose pendant  quelque  temps 
<i  I apparition  d une  deformation  plus  grave. 

Mais  bientbt  surviennent  une  s6rie  de  phenornenes  qu’on  a groupes 
sous  la  denomination  de  « retraction  des  anlagonistes  ». 

Les  muscles  restes  sains,  et  anlagonistes  des  paralyses,  s 'adupienl  a 
Ja  nouvelle  position  du  levier  osseux  qu’ils  commandent  ; ils  se  rac- 
courcissent,  sans  6tre  pour  cela  envahisparla  degenerescence  fibreuse, 
sans  6tre  par  consequent  retractes. 


Mais  si  les  fibres  musculaires  indemnes  ne  se  retractent  pas,  tout  ce 

qui  est  tissu  conjonctif,  non  contractile,  subit  au  contraire  bientbt  la 
retraction  vraie. 

Les  tendons  se  raccourcissent ; Ie  tissu  conjonctif  peri  et  interfascicu- 
laire,  les  gatnes  conjonctives  perivasculaires,  le  tissu  cellulaire  et  la 
peau,  elle-mSme,  les  aponevroses,  les  ligaments  et  les  capsules  articu- 
laires  diminueront  de  longueur  du  cote  ou  le  mouvement  est  aboli  ; et 
bien lot,  dansnotre  exemple,  le  pied  equin  cesse  peu  a peu  de  pouvoir 
etre  flechi  passivement.  11  est  fixe  en  position  d’extension,  a la  fois  par 
1’adaptation  musculaire  el  la  retraction  conjonctive.  Ces  phenornenes 
de  retraction  peuvent  acquerir  une  importance  telle,  au  niveau  des  apo- 
nevroses en  particulier,  qu’ils  constituent  l'obstacle  principal  a la  cor- 
rection de  la  deformation. 


Cette  retraction  du  cote  des  antagonisles  bloque  les  pieces  osseuses  du 
pied  les  unes  contre  les  autres.  II  en  r&sulte  que  les  os  du  tarse  vont  se 
trouver  serr^s,  comprimes  sur  leurs  faces  correspondant  a l’extension, 
et  au  contraire  tendent  a istre  enucleesdu  cdte  de  la  flexion.  Vers  le  dos 
du  pied,  dans  notre  exemple,  aucun  obstacle  ne  gene  leur  developpe- 
ment  alors  que,  vers  la  plante,  ils  seront  serres  les  uns  centre  les 
autres  par  la  retraction  de  l’aponevrose  plantaire. 

La  retraction  agit  alors  com  me  fait  la  surcharge  cbez  les  sujets  en 
periode  de  croissance  : el  le  determine  des  deformations  osseuses  secon- 
daires  consistanten  une  exuberance  de  developpement  du  cote  paralvse, 
en  un  arret  de  developpement  du  c6te  de  l’adaptation-retraction . 

II  y a done  des  deformations  osseuses  qui  nous  apparaissent  com  me 
la  consequence  indirecte  de  la  paralysie  musculaire. 

11  est  vrai  qu’on  pourrait  se  demander  si  toutes  ces  alterations,  cons- 
tatees  au  niveau  des  tendons,  des  ligaments  et  des  capsules  articulaires, 
des  aponevroses,  des  os  m6me,  ne  seraient  pas  des  lesions  trophiques 
dependant  directement  de  la  poliomyelite,  si  celle-ci  n’est  pas  une  affec- 
tion frappant,  par  l’intermediaire  des  nerfs,  tons  les  elements  du  systeme 
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locomoteur,  aussi  bien  les  aponevroses  etle  tissu  fibreux  peri-articulaire, 
que  les  masses  rnusculaires. 

Dfes  lors,  les  raccourcissements  observes  sur  les  aponevroses,  sur  les 
capsules  articulaires,  ne  seraient  plus  des  pbdnomfenes  de  retraction 
secondaires  a la  paralysie  ; ce  seraient  des  troubles  trophiques  d emblee, 
qui,  pour  ckacune  des  parties  consider^es  de  1 appareil  locomoteur, 
seraient  I’equivalent  de  la  lesion  amyotrophique,  et  dependraient  directe- 
ment  de  la  lesion  nerveuse  initiate, au  m6me  titre  que  celte  amyotrophie. 

L’hypotbese  est  soutenable. En  sa  faveur,on  pourrail  invoquer  ce  fait 
que  les  retards  dans  1’accroissement  en  longueur  des  os,  dans  les  annees 
qui  suivent  la  poliomyelite,  impliquent  une  action  directe  de  I’allection 
causale  sur  lc  cartilage  de  conjugaison,  autre  element  constituant  du 
systeme  locomoteur  des  enfants. 

Pourtant,  il  faut  remarquer  que  les  retractions  aponevrotiques  et 
capsulaires  sont  d’observation  couranledans  des  affections  ayant  deter- 
mine une  attitude  vicieuse  prolongee,  sans  avoir  primitivement  inte- 
resse  ces  aponevroses  et  ces  capsules  : c’est  ce  qu’on  observe  par  exem- 
ple  dans  les  brulures  de  la  region  de  i'aisselle,  aboutissant  a la  formation 
de  palmures  cutanees. 

Par  analogie,  il  est  done  plus  probable  que  les  deformations  des  os 
courts  dans  le  sens  des  pressions  minima,  que  les  retractions  conjonc- 
tives,  tendineuses,  aponevrotiques  et  capsulaires  sont  la  consequence 
de  1 attitude  vicieuse,  due  elle-m&me  ala  predominance  de  la  toniciteet 
de  la  contractilite  des  muscles  antagonistes  sains  sur  les  muscles  pa- 
resies  ou  paralyses. 

De  sorte  que,  pratiquement,  a l origine  des  deformations  ekirurgi- 
cales  consecutives  a la  poliomyelite,  nous  trouvons  presque  toujours  la 
'paralysie  du  muscle. 

Aussi  la  premiere  preoccupation  du  chirurgien,  en  face  d’une  defor- 
mation de  cet  ordre,  sera-t-elle  de  preciser  le  nombredes  muscles  para- 
lyses et  le  degre  de  cette  paralysie,  si  Ton  peut  ainsi  s’exprimer. 

Nous  avons,  a ce  point  de  vue,  deux  procedes  d’investigation  L’un 
plus  precis,  est  l' interrogation  eleclrigue  des  muscles. 

A la  periode  ou  nous  nous  supposons  place,  nous  ne  demandons  plus 
a cet  agent  physique  qu’un  seul  renseignement : dans  quelle  mesure  tel 
muscle  directement  excite  repond-il  a l’excitation  faradique  ? 

L’autre,  moins  precis  mais  plus  clinique,  en  ce  sens  qu’il  est  a portee 
de  tous,  est  1’examen  direct  de  la  contraction  volontaire  au  commande - 
meal.  Vulpius  le  place  bien  au-dessus  de  l’examen  electrique,  qui  ne 
saurait  le  remplacer. 
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Ducioquet,dans  son  excel  lout  article  de  la  Revue  medicale,  a indique 
les  meilleures  attitudes  dans  lesquelles  le  membre  devait  litre  place  pour 
perrnettre  d’interroger  chaque  muscle.  11  a rappele  les  points  ou  la  pal- 
pation permettait  le  plus  facilement  de  constater  la  mise  en  tension 
des  tendons  au  moment  de  leur  contraction  volontaire. 

Si  nous  ne  parlons  pas  plus  longuement  ici  de  ces  precedes  d'explora- 
tion  e’est  qu’ils  ne  constituent  que  le  temps  preparatoire,  mais  indis- 
pensable,aux  actes  cbirurgicaux  que  nous  devons  surtout  envisages 

Nous  allons,  dans  les  deux  premiers  chapitres,  examiner,  d’abord  les 
piocedes  de  correction  des  deformations  qui  sont  dues  aux  processus 
d adaptation  et  de  retraction,  ensuite  la  correction  des  deformations 
osseuses  secondaires  aux  attitudes  vicieuses  ainsi  d6terminees. 
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Devant  nous,  nous  avons  une  balance  dontles  deux  plateaux  ne  sont 
plus  equilibres ; nous  tenons  absolument  a les  ramener  au  m&me  ni- 
veau. II  ne  peut  guere  exisler  pour  cela  que  trois  solutions  : 1°  charger 
le  plateau  trop  ldger  ; 2°  alleger  le  plateau  trop  lourd  ; 3°  souder  en 
bonne  position  le  fleau  de  la  balance  sur  son  couteau,  ce  qui  evidem- 
merit  rendra  lequilibre  definitif;  mais  cette  solution,  dans  noire  exem- 
ple  simpliste,  paralt  un  peu  excessive. 

C’est  pourtant  un  peu  de  la  mime  maniere  que  se  pose  le  probleme 
de  la  remise  en  bonne  position  du  pied  paralytique  a 1’extremite  de  la 
jambe,  quand  la  paralysie  infantile  a rompu  l equilibre  normal  de  la 
statique  de  ce  pied. 

Ici  encore,  trois  solutions  se  presentent  : 1°  sectionner  ou  allonger 
le  groupe  qui  tire  trop  fort  ; 2°  faire  tirer  davantage  le  groupe  qui  ne 
tire  pas  assez  ; 3°  ankyloser  le  pied  en  bonne  position  sur  la  jambe. 

La  premiere  solution  ne  paralt  pas  tres  satisfaisante,  puisqu’elle  sa- 
crifie  deliberement  des  forces  qui  pourraient,  semble-t  il,  6tre  utilisees. 
El  le  est  representee  par  les  tenotomies,  les  aponevrotomies , les  myoto- 
mies, les  necrotomies,  les  allongements  musculo- lendineux . Nous  com- 
mencerons  par  passer  en  revue  ces  operations. 

La  seconde  solution  paralt  au  contraire  etre  inspiree  par  la  logique 
merne.  Malheureusement,  les  forces  qu’on  peut  adjoindre  au  groupe 
deficient  doivent,  de  toule  n^cessite,  6tre  empruntees  au  groupe  sain. 
Com  me  le  disail  Rockard,  on  deshabille  Pierre  pour  habiller  Paul. 
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En  eflet  les  interventions  porfant  sur  le  seul  tendon  du  muscle  para- 
lyse, raccourcissements,  resections,  avancemenls  tendineux , ne  donnent 
aucune  force  nouvelle,  et  ne  peuvent  apporter  qu'une  amelioration  tem- 
poraire.  C’est  Eadjonction  d’une  puissance  contractile  au  tendon  para- 
lyse qui  seule  peut  donner  des  resultats  utiles  ; de  1&  precedent  les  anas- 
tomoses et  reimplantations  lendineuses . 

Ou  bieu,  visant  plus  haut,  le  chirurgien  a cherche  a rendre  au  mus- 
cle paralyse  sa  contractible  en  lui  amenant  l’inlkix  nerveux  emprunte 
a un  nerf  de  voisinage  ; tel  est  le  but  des  anastomoses  et  reimplantations 
nervenses. 

L’inconvenient  de  tous  ces  precedes  est  le  m6me  ; on  est  certain  d’af- 
faiblir  le  groupe  auquel  on  emprunte,  on  n’est  pas  certain  de  renforcer 
assez  le  groupe  auquel  on  donne. 

Nous  exposerons  tous  ces  precedes  en  detail. 

Quant  a la  troisieme  solution,  la  soudure  du  lleau  de  la  balance, 
1 ankylose  provoquee  des  articulations  dans  lesquelles  se  produit  la  de- 
formation,elle  est  excellente  quelque  paradoxal  que  le  fait  paraisse,dans 
certaines  conditions  que  nous  chercherons  a preciser  ; elle  est  repre- 
sentee par  les  arthrodeses. 


PREMIERE  SOLUTION 

Tenotomies. 

Les  premieres  tenotomies  furent,  dit-on,  appliquees  en  Allemagne 
au  tendon  d Achille  par  Thilenius  vers  1874;  l’operation  consistait  a 
couper  a plein  tranchant  peau  et  tendon.  Pratiquee  a la  periode  prean- 
tiseptique,  l’operation  entralna  des  accidents  graves  qui  jeterent  sur  elle 
quelque  discredit. 

Stromeyer,  Delpech,  Bouvier  et  Duval,  ayant  recours  a des  incisions 
d acces  de  plus  en  plus  petites,  eurent  plus  de  succes . La  tenotomie 
sous-cutanee  ecbappait  souvent  a l’infection,  a cause  de  l’etroitesse  de 
la  porte  d entree  : c est  l’origine  de  1’engouement  qui  se  inanifesta  pour 
cette  intervention,  et  qui  conduisit  J.  Guerin  a pratiquer  42  tenotomies 
dans  une  seule  seance,  sur  le  meme  malade. 

Avec  1 avenement  de  1 antisepsie  d’abord,  puis  de  l’asepsie,  on  revint 
a la  tenotomie  a ciel  ouvert,  ou  a peu  pres,  quid4sormais  etait  devenue 
innocente. 
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I’uis  sous  ['influence  de  Burger,  les  tenotomies  sous-cutanees  revin- 
rent  en  faveur.  Nous  dirons  dans  un  instant  comment  elles  se  prati- 
quent. 

La  tenotomie  du  tendon  d’Achille  est  celle  que  le  ehirurgien  d’enfants 
cst  le  plus  souvenl  appele  a effectuer. 

« On  ne  dira  jamais  assez  les  ameliorations,  les  guerisons  obtenues 
par  cette  operation  si  simple,  si  facile,  si  benigne.  Que  d'enfants  impo- 
tents ont  retrouv6  la.marche  apres  une  simple  tenotomie  »,  ecrit  tres 
justement  mon  ami  Victor  Veau. 

Pourtant,  les  tenotomies  peuvent,  dans  certains  cas  speciaux,  entral- 
ner  de  graves  inconv6nients. 

Supposons  par  exemple  un  pied  paralytique  equin,  dans  lequel  la 
presque  totalite  des  moteursdu  pied,  a l’exception  du  quadriceps  sural, 
est  paralystie.  Quel  resultat  peut  avoir  la  tenotomie  du  tendon  d’Achille, 
sinon  de  transformer  ce  pied  paralytique  en  un  pied  ballant?  C’est  un 
point  sur  lequel  M.  Kirmisson  a justement  appele  l’attention. 

Par  contre,  la  tenotomie  presente  un  avantage  qui  pourrait  de  prime 
abord  passer  inaperQU. 

En  supprimant  completement,  momentanement  tout  ou  moins,  Tac- 
tion des  antagonistes  predominants,  la  tenotomie  du  tendon  d'Achille 
place  les  muscles  tlechisseurs  du  pied,  paresis,  dans  des  conditions 
nouvelles  infiniment  plus  favorables  au  retour  par tiel  de  leur  fonction. 
C'est  encore  un  point  capital  sur  lequel  M.  Kirmisson  a insists. 

Mais,  precisement,  dans  des  cas  ou  les  muscles  de  la  flexion  avaient 
garde  quelque  valeur  contractile,  quanddu  c6te  de  Textension  les  phe- 
nomenes  de  retraction  conjonctive  n’avaient  pas  encore  eu  le  temps  de 
se  produire,  on  a pu  voir  la  tenotomie  du  tendon  d Achille  depasser 
le  but,  et  par  suite  de  1’absence  de  soudure  ulterieure  des  deux  bouts 
du  tendon  sectionne,  un  ecart  persister  entre  eux,4quivalant  a la  para- 
lysie  du  triceps  sural. 

C'est  dans  ces  cas  que  sera  formellement  indiquee  la  tenotomie  haute 
du  tendon  d’Achille  telle  que  Victor  Veau  l a decrited  apres  la  pratique 
de  son  mattre  Jalaguier. 

Cette  tenotomie  haute  revendiquee  par  Lange  et  Vulpius,  doit  etre 
pratiquee  a trois  travers  de  doigt  au-dessus  du  calcaneum.  On  attaque 
alors  le  tendon  en  un  point  ou  il  re^oit  encore  de  droite  et  de  gauche 
des  fibres  cbarnues  qui  viennent  s'y  inserer.  L'a-t-on  sectionn6,  on  se 
trouve  a peu  pres  dans  les  conditions  qu’on  rencontre  dans  une  frac- 
ture de  la  rotule  avec  conservation  des  ailerons  roluhens  : si  le  corps 
du  tendon  lui  meme  est  interrompu  dans  sa  conti nuite,  du  moins  les 
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fibres  niusculaires  respeclees  par  la  section  etqui  viennent  s'attacher  au 
bout  sous-jacent  representent-elles  encore  une  force  residuale  qui  n’est 
pas  negligeable.  De  plus,  dans  ce  cas,  le  cal  tendineux  se  reconstitue 
toujours. 

La  tenotomie  haute  du  tendon  d’Acbille  est  une  excellente  manoeu- 
vre, qui  met  a l’abri  d’une  absence  de  consolidation  du  tendon  sec- 
tioning. II  faut  la  connaitre. 

Pourtant,  il  est  necessaire  de  savoir  qu’elle  nedonnera  la  correction 
suffisante  que  si  foperateur  imprime  au  pied  un  mouvement  d'hyper- 
correction  tel  qu’un  certain  nombre  des  fibres  musculaires  afferentes 
soient  dechirees. 

Dansun  tres  grand  nombre  de  cas,  toutes  les  fois  que  le  pied  equin 
sera  fixe  par  la  retraction  conjonctive,  que  les  flecbisseurs  des  orteils 
et  le  jambier  posterieur  seront  intacts, la  tenotomie  basse  du  tendon  d’A- 
chille  sera  parfaitement  suffisante. 

Celle-ci  se  pratique  a 1 ou  2 centimetres  au-dessus  du  calcaneum. 
On  ponctionne  la  peau  adroite  ou  a gauche  du  tendon,  et  par  l’orifice 
minuscule  on  engage  un  tenotome  mousse  au  contact  du  tendon,  mis 
en  tension  par  I’aide  qui  flechit  fortement  le  pied. 

Quelques  uns  coupentle  tendon  d’arri&re  en  avant ; nous  le  coupons 
toujours  d’avant  en  arriere  : peu  importe.  Quand  1’instrument  a sec- 
tionne  la  majeure  partie  des  fibres  tendineuses,  l’effort  de  faide  rompt 
ce  qui  reste,  et  acheve  la  correclion,  voire  1’hypercorrection. 

Nous  n’avons  jusqu’ici  parl£  que  de  la  section  du  tendon  d’Acbille. 
D’autres  tendons  pourtant  seront  utilement  sectionnes  ; mais  ils  sont 
peu  nombreux. 

On  pourra  avoir  a couper  le  tendon  jambier  posterieur.  Nous 
estimons  qu'il  vaudra  presque  toujours  mieux  le  transplanter.  La 
tenotomie  est  la  suppression  d’une  force,  qu’il  y aura  la  plupart  du 
temps  avantage  a transporter  la  oil  s’est  manifesto  un  deficit  de  tonicity. 

Si  pourtant  on  croyait  avantageux  de  pratiquer  cette  tenotomie,  on 
le  ferait  derriere  la  malleole  interne,  point  au  niveau  duquel  le  tendon 
est  facile  a denuder,  et  a sectionner  a ciel  ouvert. 

Au  niveau  du  pied,  les  autres  tenotomies  sont  tres  exceptionnellement 
indiquees,  et  pour  notre  part,  nous  ne  les  pratiquons  pas.  Nous  revien- 
drons  sur  ce  point  en  parlant  des  transplantations  tendineuses. 

Au  niveau  du  genou,  la  paralysie  ou  la  paresie  du  quadriceps  femo- 
ral necessite  au  contraire  souvent  la  section  des  flecbisseurs  : biceps, 
demi-membraneux  et  demi-tendineux. 

La  tenotomie  des  flecbisseurs  du  genou  doit  se  faire  a ciel  ouvert, 
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par  deux  incisions  verticals,  longues,  correspondent aux  bords  internes 
et  externes  de  la  region. 

I)u  cote  du  biceps,  le  nerf  sciatique  poplite  externe  esl  satellite  du 
tendon  et  il  est  capital  de  voir  ee  qu’on  fait  en  tenotomisant. 

Du  cote  interne,  il  faut  egalement  ouvrir  en  grand  le  cbamp  opera- 
loire  pour  aborder  le  demi-rnembraneux  au-dessus  de  l’epanouissement 
de  ses  tendons. 

Le  plus  souvent  d’ailieurs,  ces  tenotomies  donnent  un  resultat  insuf- 
lisant : on  constatera,  apres  les  avoir  ell’ectuees,  que  l'extension  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  se  produit,  mais  que  I’axe  de  la  jambe  est  devie 
sur  celui  de  la  cuisse  ; en  d’autres  termes,  des  lesions  osseuses  secon- 
daires  se  sont  produites.que  la  simple  tenotomie  est  impuissante  a cor- 
riger  ; nous  y reviendrons 

Au  niveau  de  la  hanche,  on  a accuse  le  tendon  du  tenseur  du  fas- 
cia lata  de  maintenir  des  deformations  persislantes  a la  suite  de  la 
paralysie  des  extenseurs  et  des  adducteurs  : la  cuisse  se  fixe  le  plus 
souvent  en  flexion,  abduction,  rotation  externe,  mais  parfois  en 
flexion,  adduction,  rotation  interne. 

11  nous  est  arrive  plusieurs  fois  de  constater  que  la  tenotomie  du  fas- 
cia lata  dtait  alors  insuffisante,  et  nous  avons  du  couper  successivement 
le  couturier,  le  droit  anterieur,  le  psoas,  et  meme  la  partie  anterieure 
de  la  capsule  articulaire.  Tant  il  est  vrai  que,  dans  les  lesions  deja 
anciennes,  la  retraction  ne  s’exerce  pas  seulement  sur  les  muscles,  mais 
sur  toutes  les  formations  conjonctives  de  la  region. 

Aponevrotomies . 

Les  retractions  apon<§vrotiques  offrent  souvent  a la  reduction  des  de- 
formations un  obstacle  considerable. 

C’est  dans  le  pied  creux  equin  qu’on  observe  surtout  cette  formidable 
retraction  de  l’aponevrose  plantaire,  qui  parait,  a 1’examen  clinique, 
s’opposer  surtout  a toute  tentative  de  reduction  manuelle. 

L’aponevrotornie  est  alors  necessaire.  Jamais  elle  ne  sera  a elle  seule 
su  ffisante. 

Aussi,  pour  l’executer,  est-il  avantageux  d’utiliser  la  voie  d’acces 
ouverte  par  I'operation  correctrice  a laquelle  on  se  sera  adresse. 

Pour  nous,  qui  toujours  dans  ce  cas  nous  attaquons  a Participation 
rnedio-tarsienne,  nous  prodtons  de  la  partie  basse  de  notre  incisioti 
pour  glisser  sous  la  peau  de  la  plante  un  tenotome  qui  va  sectionner  Pa- 
pondvrose. 

Cette  aponevrotomie  sous-cutanee  donne  peu  de  chose.  Nous  avons 
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toujours  eu  I’impression,  clans  les  cas  dont  nous  parlons,  que  tous  les 
elements  de  la  plante  etaient  retractes,  muscles,  cloisons  conjonctives 
intermusculaires,gaines  conjonctives  perivasculaires  ; et,si  nouscroyons 
cette  aponevrotomie  indispensable,  il  ne  nous  a jamais  paru  qua  elle 
seule  elle  fut  capable  de  donner  une  correction ; il  faut  ensuite,  ou  dans 
la  in^rne  seance,  pratiquer  une  tarsectomie  cuneiforme,  ou  se  contenter 
d'une  arthrodese,  mais  ulterieurement  pratiquer  a la  main  un  redresse- 
ment  force  qui  detruira  violemment  tous  les  obstacles  qui  subsistent 
k la  plante  du  pied  apres  l’aponevrotomie.  Nous  dirons  ult^rieure- 
ment  que,  ennemi  des  violences,  nous  preferons  la  premiere  solution. 

Myotomies. 

Nous  avons  dit  tout  a l’beure  que,  dans  des  cas  de  hanches  paralyti- 
ques,  fixees  en  flexion,  adduction, rotation  externe,  nous  avons  et6  amene 
a sectionner  le  corps  charnu  du  psoas,  du  couturier,  du  droit  anterieur. 
Souvent  aussi  on  a dii  sectionner  la  partie  anterieure  du  moyen  el  du 
petit  fessier. 

Nous  n’avons  rien  de  special  a dire  de  ces  myotomies  ; on  coupe 
devant  soi  les  fibres  musculaires  retractees,  qui  resistenta  I’effort  del’aide 
charge  d amener  le  inembre  en  position  correcte. 

Des  experiences  de  laboratoire  ont  permis  de  fonder  quelque  espoir 
sur  la  greffe  musculaire,  mais  les  resultats  cliniques  de  Capurro  (in 
Yulpius)  ont  toujours  ete  negatifs,  et  nous  ne  saurions  admettre  que 
comme  une  erreur  d’interpretation  le  cas  dTIelferich  remplaQant  avec 
succfesle  biceps  d’un  enfant  par  le  biceps  crural  d’un  chien. 

Nevrotomies. 

Il  etait  une  autre  manifere  de  supprimer  l’action  preponderante  d’un 
muscle  antagoniste,  c’etait  de  sectionner,  dans  un  conducteur  ner- 
veux,  les  fibres  correspondantes  a I’innervation  de  ce  muscle. 

Stoffel  l’a  execute  avec  le  succes  (jue  l’on  sait  dans  les  paralysies  spas- 
modiques  du  type  Little. 

Nous  ne  pensons  pas  que  cette  tentative  ait  6te  faite  pour  ce  qui 
concerne  la  paralysie  infantile,  eta  juste  titre,  les  phenomenes  de  retrac- 
tion prenant  rapidement  le  pas  sur  ceux  d’hypertonicite  musculaire. 

Si  l’operation  de  Stoffel  peut  utilement  agir  sur  1’excedent  de  la  toni- 
city d’un  muscle  en  le  paralysant,  il  est  bien  evidentqu’elle  est  impuis- 
sante  a eviter  les  phenomenes  de  retraction  qui  ont  pu  se  produire  dans 
le  tissu  conjonctif  qui  1’entoure  et  dans  le  tissu  connectif  interfascicu- 
laire. 
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Allongements  tendineux. 

Nous  avons  signals  tout  h I'heure  les  inconvenients  qui  pouvaient 
resulter,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  do  l’absence  de  consolidation 
d un  tendon  tenotorni.se. 

Nous  avons  dit  la  solution  simple,  et  qui  nous  paralt  la  meilleure  : 
c esl  de  pratiquer  dans  ce  cas  la  tenotomie  haute. 

I)  a u Ires  solutions  ont  4td  appliquees,  dont  le  hut  t^tai t d’allonger  le 
tendon  d Achille  sans  interrompre  sa  continuite. 

On  a dedouble  verUcalement  le  tendon  sur  une  certaine  longueur  ; 
puis,  sectionnant  une  de  ces  portions  dedoublees  en  haut,  I’aulreenbas, 
on  a fait  glisser  les  deux  demi-lendons  I’un  sur  l autre,  en  les  suturant 
bout  a bout  1 un  a l’autre.  C’est  l’incision  en  gradins  de  Bayer. 

On  a fait  des  tenotomies  obliques,  analogues  aux  osteotomies  obliques, 

en  faisant  ensuite  glisser  les  sections  l’une  sur  lautre,  et  en  suturant 

en  bonne  position  : le  bistouri  qui  tranchait  etait  tantot  antero-poste- 
rieur,  tantot  frontal  par  rapport  au  tendon. 

L’incision  a trois  gradins  de  Von  Hacker  permet  de  faire  descendre 
dune  marche  les  tranches  de  section,  et  d’avoir  une  juxtaposition  assez 
etendue  au  niveau  de  la  suture:  c’est  une  variante  de  la  tenotomie 
oblique. 

Ces  deux  solutions  conservent  la  continuite  des  fibres  tendineuses 
jusqu  au  niveau  de  la  tranche  de  section  ; il  y a une  interruption  au 
niveau  de  laquelle  on  compte  sur  une  suture  pour  assurer  la  continuity 
des  fibres  du  bout  sup^rieur  avec  celles  du  bout  inferieur. 

On  a cherche  aussi  a obtenir  l’allongement  tendineux  par  des  sections 
lat^rales  incompletes  et  alternates  dites  en  acconleon. 

Hibbs  fait  une  tenotomie  en  chicanes  ; il  pratique  une  section  trans- 
versale  des  deux  tiers  du  tendon,  puis  une  section  ascendante  de  2 a 
3 centimetres.  A un  centimetre  environ  au  dessus  de  la  terminaison  de 
celte  incision  ascendante,  il  fait  une  nouvelle  incision  transversale  des 
deux  tiers  du  tendon,  mais  en  partant  du  bord  oppose,  puis  ensuite 
incision  descendante  de  miVme  longueur  que  l ascendante  a laquelle 
el  le  est  parallele.  La  terminaison  de  cette  incision  descendante  est 
done  environ  a un  centimetre  au-dessus  de  la  premiere  incision  trans- 
versale. Ceci  fait,  on  deplie  le  tendon,  dont  la  continuite  a ete  ainsi 
respectee  (Le  Roy  des  Barres).  C'est  ce  procede  que  Vulpius  atlribue  a 
Sporon.  Or,  si  la  continuite  apparente  du  tendon  est  respective  dans 
ces  precedes,  elle  ne  Test  nullement  quant  aux  elements  constituents, 
les  fibres  tendineuses. 


TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DBS  SUITES  DES  POLIOMYELITIS  263 

Au  niveau  de  toutes  les  incisions  transversales,  les  fibres  tendineuses, 
an  lieu  d'etre  teunies  les  unes  aux  autres  par  de  bonnes  sutures, 
comme  dans  les  procedes  precedents,  ne  tiennent  plus  a leurs  vo.smes 

que  par  l’intennediaire  du  tissu  conjonctif  interfascicula.re.  Aprfes  ces 

interventions,  le  tendon  allonge  n'offre  plus  aucune  ^.stance  a la 
traction.  Nous  ne  disons  pas  qu’il  ne  puisse  en  acquenr  par  la  suite. 

En  definitive,  les  tenotomies  obliques  nous  paraissent  super.eures 
aux  tenotomies  basees  sur  le  principe  des  sections  transversales  alter- 

nantes.  . . 

Mais  tous  ces  allongements  tendineux  sont  des  operations  relative- 

ment  complexes,  et  le  meme  but  peut  etre  la  plupart  du  temps  atteint 

par  une  tenotomie  qu'on  fera  haute  ou  basse  suivant  les  cas. 

DEUXIEME  SOLUTION 

Laseconde  solution  grAce  k laquelle  on  peut  retablir  I’equilibre  du 
pied  vicieusement  entraine  par  les  antagonistes  consiste,  avons-nous 
dit,  a augmenter  la  traction  au  niveau  des  insertions  des  muscles  para- 
lyses. 

‘ On  y peut  parvenir,semble-t-il,  de  deux  manieres  : ou  par  1 eraccour- 
cissement  du  tendon  du  muscle  paralyse,  ou  par  la  substitution  de  con- 
tract! lite  empruntee  aux  elements  sains  et  transposes  sur  les  elements 
paralyses. 

Raccourcissement  des  tendons 

II  semble  que  ce  soit  Willett  en  1888  qui  ait  le  premier  execute  le 
raccourcissement  d'un  tendon  paralyse  pour  corriger  la  deformation 
resultante. 

Ce  raccourcissement  ayant  pour  consequence  de  supprimer  la  possi- 
bility de  mouvements  dans  le  sens  de  Taction  des  antagonistes,  limitera 
grandement  le  jeu  de  l'articulation  si  l’intervention  repond  au  but  visS. 
De  la  la  denomination  de  lenodese  souvent  employee  actuellement  ; 
Codi villa,  Holla,  Vulpius  se  sont  declares  satisfaits  de  ce  procede. 

Le  raccourcissement  tendineux  peut  6tre  execute  dans  la  conlinuile  du 
tendon.  Nous  parlerons  plus  loin  des  raccourcissements  efl'ectues  au 
niveau  d’une  insertion  tendineuse 

On  peut  raccourcir  un  tendon,  en  en  resequaiit  une  certaine  longueui 
et  en  suturant  bout  a bout  les  deux  extremiles  (Willett). 

On  peut  faire  une  tenotomie  oblique  comme  on  ferait  une  osteotomie 
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oblique,  et  laire  glisser  l’one  sur  I'aotre  le.  deux  tranches  de  section 
poui  les  suturer  en  bonne  position  (Gibney). 

On  pent  faire  ^implement  une  plicalure  du  tendon,  en  fixant  le  pli 
avec  des  points  de  soie  (Nove  Josserand,  Vulpius). 

On  pent  encore  froncer  le  tendon,  comme  l’a  fail  Lange  (in  Vulpius) 

Le  choix  de  la  technique  nous  parait  pen  important;  mais  il  importe 
de  se  souvenir  que  le  tissu  tendineux  se  cicatrise  forf  Ienternent,  etque 
six  semaines  h deux  mois  sont  necessaires  pour  que  les  bouts  tendineux 
sutures  soient  solidement  reunis. 

D une  fa?on  gSn&rale,  les  resultats  fournis  par  les  raccourcissements 
tendineux  sont  peu  encourageants.  II  y a lieu  de  se  demander  si  le 
tendon  dun  muscle  paralyse  nest  pas,  comme  le  muscle  lui-m6me 
atteint  de  troubles  trophiques  qui  diminuent  sa  resistance  et  favorisent 
son  elongation  passive  ult^rieure. 

De  plus  les  raccourcissements  tendineux  ont  ete  pratiques  dans  des 
circonstances  qui  ne  sont  pas  comparables. 

Dans  quelques  observations,  les  raccourcissements  tendineux  ont  ete 
executes  c\  1 exclusion  de  tout  autre  acte  operatoire.  Mais  pour  cela,  il 
faut  de  toute  necessity  se  trouver  en  face  d’un  pied  non  fixe,  dont  on 
puisse  red  in  re  a la  main  la  deformation.  C'est  ce  qui  s’est  passe,  par 
exemple,  dans  une  observation  de  Nove-Josserand  rapportee  par  Bour- 
ret:  il  y avait  paralysie  du  triceps  sural,  avec  conservation  integrate 
des  fltichisseurs  du  pied  ; on  se  contenta  de  raccourcir  le  tendon  d’Achille. 
Dans  ces  conditions,  les  resultats  nous  ont  toujours  semble  fort  me- 
diocres. 

Dans  1’immense  majorite  des  cas,  pour  reduirela  deformation  avant 
d'ex4cuter  le  raccourcissement  du  tendon  paralyse,  on  est  oblige  de 
eouper  le  tendon  de  l’antagoniste  ; on  fait  par  exemple  la  tenotomiedu 
tendon  d’Achille  conserve  avant  de  raccourcir  les  flechisseurs  du  pied 
paralyses  dans  un  cas  de  pied-bot  cquin  paralvtique. 

Les  resultats  semblent  alors  avoir  ete  beaucoup  plus  satisfaisants  ; 
mais  il  y a lieu  de  se  demander  si  cette  amelioration  ne  depend  pas 
beaucoup  plus  de  la  tenotomie  que  du  raccourcissement;  nous  avons 
deja  signale  1’amelioration  qui  se  produit  souvent  dans  les  muscles  du 
groupe  deficient  apres  une  tenotomie  supprimant  Taction  deformante 
des  antagonistes. 

Enbn,  dans  un  troisieme  groupe  de  faits,  le  raccourcissement  tendi- 
neux a £te  combine  avec  une  arthrodese. 

Dans  ce  cas,  tantbt  on  a raccourci  le  tendon  dans  sa  continuite,  tan- 
l6ton  Ta  desinsere, raccourci,  puis r6implante.  Nous  croyons  tres  bonne 


TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DES  SUITES  DES  POLIOMYELITES  265 

cette  utilisation  passive  d’un  tendon  paralyse  pour  fixer  une  arthrodese 
ou  une  tarsectomie. 

C’est  ainsi  que,  aprfes  tarsectomie  dorsale  externe  pour  pied-bot  varus 
equin  paralytique, nous  coupons  le  tendon  court  peronier  lateral  a 3 ou 
4 centimetres  de  son  insertion,  et  nous  allons  d’abord  reimplanler  la 
tranche  du  bout  peripherique  dans  le  perioste  de  la  malleole  externe  ; 
ce  court  segment  tendineux  joue  alors  le  role  d’un  fort  ligament  late- 
ral. Puis  nous  suturons  la  tranche  du  bout  proximal  du  m6me  tendon 
dans  une  boutonniere  periostique  faite  sur  le  cinquifeme  metatarsien. 
Ce  bout  proximal  maintient  alors  passivement  le  pied  en  emp^chant  la 
tarsectomie  de  bailler  en  dehors. 

A titre  de  temps  complementaire  des  arthrodeses  et  tarseclomies,  le 
raccourcissement  tendineux  nous  parait  done  excellent. 

Proceeds  par  substitution. 

Sous  ce  titre,  nous  engloberons  quatre  groupes  d'operations  d’une 
importance  capitale. 

A Paction  d’un  muscle  paralyse  on  peut  d’abord  substituer  celle  d’un 
muscle  sain  de  deux  manieres : soit  en  anaslomosanl  le  tendon  d’un 
muscle  sain  au  tendon  d’un  muscle  disparu  fonctionnellement,  soit 
en  reimplcintanl  le  tendon  d’un  muscle  sain  au  niveau  de  1’insertion 
osseuse  d’un  muscle  paralyse. 

Mais  on  peut  aussi  rendre  son  energie  a un  muscle  paralyse  en  subs- 
tituant  a 1 influx  nerveux  qui  lui  manque,  l’influx  nerveux  qui  etait 
destine  a des  muscles  indemnes,  et  pour  cela,  on  pratique  une  anasto- 
mose entre  le  nerf  du  muscle  paralyse  et  le  nerf  d’un  muscle  sain,  ou 
mrimeon  reimplanle  le  nerf  d’un  muscle  sain  dans  un  muscle  paralyse. 

Anastomoses  et  reimplantations  tendineuses,  anastomoses  et  reim- 
plantations nerveuses,  tels  sont  les  quatre  groupes  d’operations  que 
nous  allons  avoir  a envisager. 

Nous  le  ferons  d’ailleurs  tres  brievement.  Cette  question  a ete  ma- 
gistralement  traitee  dans  deux  volumineux  rapports  au  20c  Congres  de 
chirurgie  en  1907,  dus  a MM.  Kirmisson  et  Gaudier  (de  Lille).  Nous 
ne  nous  soucions  pas  de  paraphraser  ici  ces  excellents  travaux  auxquels 
nous  renvoyons  quiconque  voudra  approfondir  la  question.  II  nousfaut 
pourtant  en  dire  quelques  mots. 

Transplantations  tendineuses. 

Aucune  statistique  importante  et  ci  longue  echeance  n’est  venue  in- 
firmer  les  conclusions  assez  pessimistes  de  M.  Kirmisson  sur  la  valeur 
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fles  transplantations  tendineuses,  consid^rees  en  tant  qu’op6rations 
autonomes. 

Los  quelques  travaux  recents  ayant  trait  a la  question  sont  en  eflet 
pen  favorables  k la  methode,  dans  l’ensemble. 

Men  era  Vegas  et  Jorge  fils,  dans  leur  importante  monograpliie,  rap- 
portent  57  observations  de  transplantation  ; rnais  ils  se  sont  preoccupes 
jilutdl  de  la  question  de  technique  que  des  resultats  eloignes. 

Selberg  a observe,  apres  transplantation  du  biceps,  du  demi-mem- 
braneux  et  du  demi-tendineux  sur  les  ailerons  rotuliens  apres  paralvsie 
du  quadriceps  crural,  une  luxation  pathologique  de  la  rotule, 

Bocker,  qui  rapporte  10  observations  analogues,  conclul  pourtant 
que  ce  sont  encore  ces  muscles  qui  fournissent  les  meilleurs  resultats  et 
que  le  couturier  et  le  lenseur  du  fascia  lata  sont  moins  avantageusement 
utilises. 

Le  travail  de  Bucceri  (de  Florence)  (1909)  est  par  contre  un  plai- 
doyer  en  favour  de  1 anastomose  tendineuse, & la  suite  de  laquelle  l’atro- 
phie  des  muscles  paralyses  diminuerait  parfois. 

Un  article  de  Lorenz  (1910)  vient  expliquer  ce  phenomene ; il  nous 
montre  que  le  redressement  manuel  et  instrumental  dans  les  deforma- 
tions dues  k la  pnralysie  infantile  permet  aux  muscles  paresies,  mis 
ainsi  dans  le  rel&chement,  de  reprendre  leur  contractilite,  meme  sans 
anastomose  tendineuse,  et  c'est  a cela  que  des  muscles  en  apparence 
paralyses  devraient  l'apparent  retour  de  leur  fonction  apres  transplan- 
tation. C’est  du  reste  une  notion  classique  en  France. 

Lorenz  ajoute  qu’il  fait  fort  peu  de  transplantations  tendineuses. 

C’est  a peu  pres  tout  ce  que  ces  dernieres  annees  nous  ont  apporte  de 
I’etranger,  sur  cette  question.  Des  travaux  frangais,  on  emporte  sur- 
tout  l’impression  generale  que  les  anastomoses  tendineuses  ne  valent 
pas  les  reimplantations,  et  d’autre  part,  que  ces  reimplantations  elles- 
m^mes  ne  doivent  6tre  faites  que  dans  des  cas  bien  determines,  que 
leurs  contrindications  sont  nombreuses  ; enfin  qu’il  n’y  a pas  lieu  de 
compter  beaucoup  sur  les  resultats  qu'elles  peuvent  fournir  en  tant 
qu’operations  isolees  ; par  contre  qu’elles  constituent  d’excellents 
moyens  adjuvants,  des  temps  complementaires  fort  utiles  des  di verses 
arthrodeses  ou  tarsotomies. 

La  reimplantation  tendineuse , ou  methode  de  Lange  semble  gagner 
du  terrain  sur  l'anastomose,  ou  methode  de  Nicoladoni-Vulpius.  Line 
implantation  periostique  experimental  resiste  h une  traction  de  15  ki- 
los, tandis  que  l’anastomose  tendineuse,  dans  des  conditions  analogues, 
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cede  a un  poids  de  3 kilos  (Lange).  Cette  difference  de  soluble  a deja 
son  importance. 

Le  tendon  d’un  muscle  paralyse  se  laisse  distendre  passivement,  alors 
meme  qu’on  l'a  anastomose  k un  tendon  sain  (Lange).  Si  le  tendon  du 
muscle  sain  qu’on  veut  utiliser  n’a  pas  la  longueur  n£cessaire  pour  re- 
joindre  le  point  osseux  oil  il  est  utile  qu’il  soit  insere,  il  vaut  mieux 
recourir  a une  tresse  de  fils  de  soie  pour  le  prolonger  que  de  s’adresser 
a un  tendon  paralyse  (Lange,  Menciere). 

On  ne  doit  jamais  transplanter  que  la  lolalite  d’un  tendon  (Lange  a 
en  elTet  constate  que  les  mauvais  resultats  etaient  infiniment  plus  fre- 
quents lorsqu’on  n’empruntait  a un  muscle,  sain  que  la  moitie  de  son 
tendon),  ce  qui  tiendrait  a la  synergie  persistante  de  deux  moities  du 
tendon  divise.  Cette  loi  serait  applicable  a tous  les  tendons  sauf  peut- 
etre  a celui  du  jambier  anterieur  (Lange). 

Comme  corollaire  a ce  principe,  on  peut  admettre  aussi  que  si  Ton 
emprunte  un  muscle  faisant  partie  d’un  groupe  synergique,il  faut  pren- 
dre tous  ces  muscles. 

Ainsi,  en  cas  de  paralvsie  du  quadriceps,  Lange  pense  qu’il  est 
mauvais  de  prendre  seulement  le  biceps  et  le  demi-tendineux  pour  les 
inserer  de  part  et  d’autre  de  la  rotule ; carle  demi-membraneux  reste, 
synergique  des  deux  precedents  ; au  moment  de  la  contraction  volon- 
taire  il  neutralise  en  grande  partie, comme  ffechisseur  de  la  jambe,  Fac- 
tion d’extension  que  leur  nouvelle  insertion  aurait  du  donner  aux  deux 
muscles  reinseres. 

On  ne  doit  jamais  prendre  comme  donneur  d’energie  qu'un  mus- 
cle absolument  indemne  de  toute  par£sie. 

Lorenz  a insiste  sur  ce  point  dans  Particle  precite. 

Victor  Veau  a monlre,  dans  la  these  de  Desmoulins,  l inconvenient 
qu’il  y avait  a prendre  comme  donneur  un  muscle  insuffisamment  puis 
sant,  soit  par  suite  de  sa  faiblesse  naturelle,  soit  par  suite  de  paralysie 
incomplete. 

Il  en  resulte  immediatement  que  les  reimplantations  tendineuses  ne 
sauraient  6tre  avantageuses  que  dans  des  formes  de  paralysie  limitees 
a un  Ires  petit  nombre  de  muscles  C’est  du  reste  une  opinion  qui  lend 
a dtre  aujourd’hui  unanime 

Le  muscle  donneur  doit  avoir  une  action  synergique  de  celle  du  mus- 
cle paralyse,  ou  tout  au  moins  son  action  ne  doit  pas  dilferer  essentiel- 
lement  de  celle  du  muscle  paralyse. 

Ce  principe  est,  semble  t il,  juste  ; pourtanl,  si  on  devait  le  suivre  a 
la  lettre,  bien  rares  deviendraient  les  indications  des  rei  mplantations 


268 


OMBREDANNE 

tendineuses.  Victor  Veau  admet  qu’on  prenne  un  flechisseur  ou  un 
ex  tense  ur  du  pied  pour  en  faire  un  muscle  du  varus  ou  un  muscle  du 
valgus;  il  reprouve  I’utilisation  d un  flechisseur  pour  faire  un  exten- 
seur. 

Desmoulins  pourlant  admet  l'usage  d un  muscle  directement  antago- 
niste  com  me  element  de  substitution  ; de  m6me  Codivilla  admet  cette 
utilisation  d’un  an tagoniste  direct,  et  conseillede  l’amener  a sa  nouvelle 

implantation  par  la  voie  la  plus  directe,  a travers  le  ligament  interos- 
seux. 

Nous  pensons  qu’il  fautMre  extr6mernent  prudent  dans  la  transplan- 
tation d'un  antagoniste  direct. 

Primo  non  nocere. 

En  ellet,  ne  1 oublions  pas,  ce  que  nous  donnons  au  flechisseur  nous 
le  prenons  a 1’extenseur. 

. Supposons  que  notre  transplantation  d un  flechisseur  sur  lextenseur 
paralyse  ne  donne  pas  le  resultat  espere,  et  ne  procure  aucun  mouve- 
ment  d’extension  : non  seulement  nous  n’aurons  rien  gagne  en  exten- 
sion, mais  nous  avons  perdu  en  llexion. 

La  perte  serait  minime  s’il  ne  s’agissait  que  de  la  forme  du  pied,  qui 
depend  surtout  de  l’exacte  equilibration  entre  l'energie  des  llechisseurs 
et  celle  des  extenseurs.  Mais  cette  perte  peut  6tre  fort  regrettable  si 
dans  la  suite  on  a recours  a une  arfhrodese. 

Au  point  de  vue  du  risque  qu’une  transplantation  fait  courir  a la 
fonction  normalement  assuree  par  le  muscle  donneur,  il  y a lieu  d’eta- 
bbr  une  hierarchie  entre  les  muscles  : les  uns  sont  tres  importants,  les 
autres  moins,  d’autres  pour  ainsi  dire  pas. 

On  pourra  sans  aucun  inconvenient  utiliser  les  extenseurs  des  oi’teils 
pour  en  faire  des  flechisseurs  du  pied  en  varus  ou  en  valgus.  On  pourra 
sans  risque  aucun  prendre  le  long  flechisseur  des  orteils  pour  en  faire 
un  extenseur  du  pied  : l’homme  actuel  n’a  pour  ainsi  dire  pas  besoin 
de  ces  muscles,  qui  sont  pour  lui  sans  valeur. 

Au  contraire,  il  est  des  muscles  dont  le  r61e  est  capital  pour  l’equi- 
libre  du  pied  : tels  sont  les  peroniers  Iateraux  et  le  jambier  anterieur. 

Comme  ils  sont  antagonistes  les  uns  par  rapport  a l'autre,  on  pour- 
rait  songer  a les  prendre  simultanement  pour  en  faire  un  seul  exten- 
seur direct,  et  remplacer  le  tendon  d’Acbille  ; il  ne  faudrait  jamais  pren- 
dre pour  cela  unseul  des  deux  groupes.  l'autre  etant  indemneet  restant 
en  place.  L’exemple  que  nous  citons  n’est  d’ailleurs  pas  a suivre  : ce 
serait  donner  un  boeuf  pour  avoir  un  oeuf. 

Par  contre,  en  casde  paralysiedes  peroniers,  on  transplanterait  avail- 
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tageusement  le  jambier  ant&rieur  au  milieu  clu  dos  du  pied,  et  m6me 
plus  pres  encore  de  son  bord  externe  : il  y a la  une  allaire  de  dosage  que 
peut  seule  donner  1’ experience. 

Retenons  done  que  le  louable  souci  de  fournir  un  remplayant  a un 
muscle  fonctionnellement  perdu,  ne  doit  pas  faire  negliger  d envisagei 
ce  qui  resultera  de  la  suppression  des  fonctions  normales  du  muscle 
donneur  auquel  on  s’adressera. 

Tous  les  principes  que  nous  venous  de  rappeler  restreignent  singu- 
lierement  les  indications  des  transplantations  tendineuses  puies. 

Par  contre,  la  tendance  actuelle  est  nette,  a utiliser  ces  reimplanta- 
tions comme  temps  complementaire,  comme  utile  adjuvant  des  arthro- 
deses et  des  tenotomies. 

La  these  de  Desmoulins,  inspiree  par  Jalaguier  et  Victor  Veau, 
abonde  en  exemples  de  ce  genre.  La  these  de  Le  Portz,  Meve  de  Dela- 
geniere  (du  Mans)  montre  les  avantages  qu’on  peut  trouver  a combiner 
l’operation  de  Phelps-Kirmisson  avec  la  transplantation  du  tendon 
d’Achille  sur  le  long  peronier  lateral  : nous  y reviendrons  en  passant 
en  revue  les  differentes  formes  de  pieds  paralytiques  et  les  interventions 
qu’elles  comportent. 

Transplantations  nerveuses. 

La  seconde  maniere  de  substituer  Taction  d’un  muscle  sain  a celle 
d un  muscle  paralyse  consiste,  avons-nous  dit,  a deriver  sur  le  paralyse 
l’influx  nerveux  destine  au  muscle  sain. 

Toutes  ces  interventions  sont  basees  sur  ce  fait,  que  « le  muscle 
atteint  de  paralysie  infantile  est  un  muscle  vivant  qui  possede  toutes 
ses  qualites  de  contractilite ; il  est  atrophie,  sa  fibrille  est  modiliee, 
mais  elle  n’a  pas  perdu  toute  sa  vi tali te  ; elle  peut  la  recouvrer  si  elle 
recouvre  son  innervation  (Durante). 

Pour  arriver  a ce  but,  on  a pu  envisager  deux  solutions. 

1°  Dissequer,  isoler  et  detacher  le  nerf  moteur  d’un  muscle  sain,  et 
aller  l’enfouir  dans  I’epaisseur  d’un  corps  charnu  musculaire  paralyse. 

On  espere  alors  voir  la  terminaison  du  nerf  bourgeonner  dans  les 
muscles  et  former  de  nouvelles  plaques  motrices  ; il  s’agit  d une  sorte 
de  reimplantation  nerveuse. 

ha  possibilite  de  la  production  de  toutes  pieces  de  plaques  motrices 
a l'extremite  d’un  nerf  n'a  jamais  6te  demontree  experimentalement ; 
il  semble  meme  que  les  plaques  motrices  se  regenerent  moins  facile- 
ment  que  les  conducteurs  nerveux. 

Cliniquement,  nous  ne  connaissons  qu'une  tentative  de  reimplanta- 
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tion  nerveuse.  Elle  fu l execute  en  1899  sous  nos  yeux  par  Lannelon- 
gue  dont  nous  etions  1'interne.  II  dissequa  le  musculo-cutane  dans  les 
peroniers  sains,  et  l’enfouit  dans  le  corps  cl.arnu  du  jambier  anterieur 
paralyse.  Le  resultat  Cut  nul.  Cette  tentative  n’a  pas  He  publi6e,  el 
nous  ne  pensons  pas  qu’elle  ail  die  renouvelee. 

Eut- elle  dte  suivie  de  succes.nous  pensons  qu’elle  eut  eu  plusd’incon- 
vements  que  d'avantages,puisqu’elle  aurait  abouti  a paralyser  les  pero- 
niers en  rendant  la  motricite  au  jambier  anterieur  ; elle  eut  remplace 
line  deformation  par  une  autre,  aussi  grave,  sinon  plus. 

2 I a seconde  solution  a laquelle  out  eu  recours  les  experimentateurs 
et  les  chirurgiens  est  la  grell'e  nerveuse,  qui  consiste  k prendre  un  nerf 
moteur  paralyse  a le  couper  francbement,  et  a amener  ce  bout  fraiche- 
ment  coupe  au  contact  des  tubes  nerveux  d’un  autre  nerf  moteur  in- 
demne. 


Cette  anastomose  nerveuse  peut  6tre  realisee  de  diverses  manieres : 

Soit  en  adossant,  apr&s  destruction  du  nevrileinme,  le  nerf  paralyse 
au  nerf  sain.  Elle  aurait  ete  executee  avec  succfes  par  Lengfellner  ( Vul- 
pius,  p.  198). 

Soit  en  coupant  le  nerf  paralyse  et  en  venant  inclure  cette  section 
dans  une  boutonniere  longitudinale  pratiquee  dans  un  nerf  moteur  sain. 
On  peut  appeler  ce  procede  termino-laleral. 

Soit  en  coupant  le  nerf  paralyse,  en  sectionnant  tout  ou  partie  d’un 
nerf  sain.et  en  venant  juxtaposer  bout  a bout  la  tranche  du  nerf  para- 
lyse a la  tranche  du  nerf  sain  ; on  peut  appeler  ce  procede  lermino-ter- 
minal.  On  peut  encore,  a titre  adjuvant,  implanter  aussi  le  bout  supe- 
iieui  du  nerf  paralyse  un  peu  plus  haut,  dans  le  nerf  sain,  ou  amener 
une  bandelette  du  nerf  sain  dans  le  paralyse,  ou  une  bandette  du  nerf 
paralyse  dans  le  nerf  sain,  etc.  Vulpius  a publie,  dans  son  livre,  des 
schemas  de  toutes  ces  interventions  calquees  sur  les  anastomoses  ten- 
dineuses.  Nous  nous  en  tiendrons  a I etude  des  deux  varietes  fondamen- 
tales  precedentes. 

L 'anastomose  nerveuse  termino- taler  ate  est  deraisonnable  pour  qui- 
conque  admet  la  theorie  du  neurone,  le  mode  classique  de  la  regenera- 
tion des  nerfs  moteurs,  el  la  continuite  des  cylindraxes. 

C’est  pour  ce  motif  que  Hackenbruck  qualifie  cette  operation  d’anti- 
physiologique. 

Mais  la  theorie  du  neurone  est  aujourd'hui  discutee,  et  Schiff,  Zie- 
gler, Ballance  et  Steward,  van  Gehuchten,  Durante  semblent  l'aban- 
donner. 

La  theorie  nouvelle  conduit  le  conducteur  nerveux  com  me  constitue 
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par  un  certain  nombre  de  neuroblasles  segmentaires,  ayant chacun 
leur  vitalite  propre,  et  enchaines  les  uns  aux  autres  pour  conslituer  le 
conducteur  conlinu  qu’est  le  nerf. 

La  section  du  nerf  n’entrainerait  pas  la  degenerescence  de  ces  neu- 
roblastes  (degenerescence  Wallerienne)  mais  seulement,  dans  lcs  neu 
roblastes  segmentaires  sous- jacents  a la  lesion,  une  regression  par  ain't 
fonctionnel,  regression  qui  nest  pas  une  lesion  definitive,  mais  un 
simple  retour  a l’etat  embryonnaire,  a l’etat  de  bandes  protoplasmiques. 

A leur  tour  ces  bandes  protoplasmiques  pourraient  se  difterencier  in 
situ  a nouveau,  et  reprendre  leur  etat  de  neuroblastes  normaux,  apres 
une  suture  nerveuse  par  exemple.  (Test  ce  mode  de  regeneration  in 
situ  quit  faudrait  admettre,  et  non  plus  le  classique  bourgeonnement 
des  cylind raxes. 

Une  suture  bout  a bout  d'un  nerf  ainsi  paralyse,  reduit  a des  bandes 
protoplasmiques,  qui  pratiquement  persistent  indefiniment,  avec  un 
bout  nerveux  central  sain  suffirait  a determiner  cette  difTerenciation  in 
situ  qui  constituerait  la  regeneration  segmentaire.  La  simple  grefle 
d un  bout  nerveux  paralyse  dans  une  boutonniere  taillee  dans  un  nei  f 
sain  pourrait  donner  le  meme  resultat.  « II  semble  que  les  elements 
embryonnaires  viennent  eflectuer  une  sorte  de  prise  laterale  de  couiant 
en  se  fusionnant- en  Y a la  surface  des  neuroblastes  differencies  des 
tubes  normaux  dont  le  bout  p^ripherique  ne  parait  pas  notablement 
altere  » (Durante). 

Durante  admet  done  que  la  theorie  du  neuroblaste  segmentaire  rend 
possible  la  regeneration  autogene  d’un  nerf  moteur  paralyse  a la  suite 
d une  simple  greffe  nerveuse  termino-laterale  pourvu  que  les  deux  nei  fs 
greffes  n’aient  pas  de  fonctions  physiologiqnes  incompatibles. 

Ainsi  s’expliqueraient  les  heureux  resultats  d’anastomoses  nerveuses 
termino -laterales  dans  les  paralysies  infantiles, 

Pourtant  Verga,  qui  reste  partisan  de  la  theorie  du  neurone,  et  ad- 
met la  realite  des  regenerations  par  bourgeonnement  du  bout  central, 
reconnalt  lefficacite  des  implantations  termino  laterales.  11  ne  nous  a 
pas  paru  qu’il  ait  donne  de  ce  fait  une  explication  concordant  avec  sa 
doctrine. 

La  methode  des  anastomoses  nerveuses  termino-laterales  presente  un 
avantage  enorme,  c’est  de  ne  pas  interrompre  la  continuite  du  nerf 
donneur,  de  ne  pas  sectionner  ses  fibres  On  emprunte  a quelqu  un 
sans  que  cet  emprunt  l’appauvrisse  ! Theoriquement,  c’est  presque  trop 
beau  ! Des  experiences  recentes  de  Jaboulay  ont  montre  du  reste  que 
nous  ignorons  lout  des  suppleances  nerveuses. 


979  ^ 

O M B R E D ANNE 

L' anastomose lermino-lerminale  estau  oontraire  en  parfaite  concor 
dance  avec  les  .dees  classiques  sur  le  neurone  i«  . Concor_ 
des  cylindraxes  tel  que  la  d6crit  Van  Lair.  ’ ' ol"geonnement 

On  sectionne  perpendiculairement  le  nerf  paralyse,  puis  on  sectionne 
pe,  pend.cula.rement  lout  ou  partie  dun  nerf  sain  qui  servira  de  don- 

On  taille  amsi  dans  le  nerf  sain  une  bandelelte,  un  faisceau  de  fibres 
nerve  uses  perpendiculairement  tranches  a leur  extremity  et  qu’on 
vient  suturer  bout  a bout  avec  le  nerf  paralyse.  • q on 

Dans  ees  conditions,  la  regeneration  du  bout  paralyse  se  fait  souvent  • 

de  “r^era1-8  * 9 m°1S’  C°mme  r°nfc  montr«  les  discussions 
de  la  Society  de  Chirurgiesur  les  sutures  des  nerfs  moteurs 

Cette  anastomose  nerveuse  bout  a bout  a toujours  paru  plus  logique 
aux  ch.rurg.ens  dont  la  majonte  reste  imbue  de  Lidee  de  fa ci liter  la 
poussSe  des  cylindraxes  du  bout  central  dans  le  bout  peripherique 
audier).  C est  la  seule  operation  raisonnable  pour  quiconque  admet  la 
tlieone  classique  du  neurone. 

Du  reste  Verga,  en  1910,  trouve  dans  ses  experiences  la  confirma- 
tion  de  la  theone  du  neurone  et  de  la  regeneration  des  nerfs  par  hour- 
geonnement  du  bout  central . 

Mais  cette  intervention  presente  I’inconv&iient  grave  de  necessiter  la 
section  de  fibres  nerveuses  saines.  MSme  si  I on  ne  coupe  pas  la  totality 
du  nerf  donneur,  on  ne  sail  pas  exactement  quelles  fibres  on  coupe, 
nen  que  StolFel  pense  que,  dans  un  tronc  nerveux,  la  distribution  des 
fibres  est  constante  et  qu’on  peut  arriver  a savoir  ou  siigent  celles  des 
fibres  destinees  a tel  ou  telorgane. 

On  paralyse  done  une  partie  du  territoire  du  nerf  sain  pour  donnerla 
contract. lite  au  territoire  du  nerf  paralyse  Verga  recommit  que  le  nerf 
donneur,  nerf  sain,  souffre  plusou  moins  de  l’operation  et  il  admet  que 
ses  lesions  guerissent  par  le  rneme  processus  regenerate  que  le  nerf 
rnalade. 

Dans  ledomaine  physiologique  et  theorique,  Jes  partisans  de  la  rege- 
neration autogene  du  neuroblaste  segmentaire  escomptent  la  regene- 
ration in  situ  des  fibres  sous-jacentes  a l'entaille  pratiquee  dans  lenerf 
donneur.  Spitzki,  se  basant  sur  23  anastomes  nerveuses,  affirme 
n’avoir  jamais  observe  aucun  trouble  dans  le  territoire  du  nerf  sain, 
du  nerf  donneur,  qu’il  ait  proc^de  par  boutonniere  ou  par  section 
transversale  partielle. 

La  throne  nouvelle  du  neuroblaste  segmentaire  autorise  done  toutes 
les  esperances  dans  la  rnethode  des  anastomoses  nerveuses. 


TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DES  SUITES  DES  POLIOMYELITES  273 

Par  contre,  Jans  les  operations  d’anastomoses  nerveuses  prati- 
quees  par  Vulpius  et  Stoffel,  nous  trouvons  signalees  les  paralysies, 
transitoires  ou  definitives,  du  nerf  donneur,  survenant  tantot  au  ni- 
veau du  triceps  (emprunt  au  nerf  de  la  longue  portion),  tantbt  dans  les 
mouvements  des  doigts  (emprunt  au  median)  (Vulpius,  p.  184  et  185). 

Quels  sont  maintenant  les  resultats  obtenus  dans  le  traitement  des 
paralysies  infantiles  ? 

11s  sont  encore  peu  nombreux.  Aux  13  cas  rapportes  par  Gaudier, 
nous  en  ajouterons  26,  reunis  de  c6te  et  d’autre.  On  peut  les  grouper 
de  la  manifere  que  nous  allons  dire  ; nous  ne  tiendrons  pas  compte  du 
mode  d'implantation,  termino-terminal  ou  termino-lateral,  car  l’avis 
de  la  plupart  des  chirurgiens  est  que  ce  point  de  technique  n’a  pas 
grande  importance. 

Sciatique  poplite  exlerne  paralyse , greffe  sur  le  scialique 
poplite  interne  sain. 

Taylor,  1 amelioration,  1 succes. 

Tubby,  1 resultat  mediocre,  1 insucces. 

Spitzky,  12  resultats  favorables  ; mais  parfois  il  a combine  son  anas- 
tomose nerveuse  a des  tenotomies  ou  a des  tenodeses,  ce  qui  enleve  de 
la  nettete  aux  resultats. 

Murphy,  1 succes;  meme  observation. 

Tunstall  Taylor,  2 ameliorations. 

Scherren,  1 amelioration,  1 insucces. 

Bardenheuer,  2 ameliorations  ; m£me  observation  que  precedemment. 

Scialique  poplite  interne  paralyse , greffe  sur  le  sciatique 
poplite  exlerne  sain. 

Peckam,  1 amelioration. 

Hackenbruck,  2 insucces,  1 succes. 

Spitzki,  3 resultats  favorables. 

Osterhaus,  1 bon  resultat. 

Nerf  du  jam  bier  anlerieur  paralyse , greffe 
sur  le  musculo -cutane  sain. 

Young,  1 grande  amelioration. 

Frazter,  1 resultat  douteux. 

Nerfs  du  gaslrocnemien  el  du  soleaire  paralyses , greffes  dans  le 
sciatique  poplite  exlerne  sain. 

Tubby,  3 cas  favorables. 
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Nerf  crural  paralyse,  greffe  sur  I’obluraleur  sain. 

Simtzki,  4 resultats  mediocres. 

Nerf  crural  paralyse,  greffe  sur  le  grand  scialiquc  sain. 

Van  den  Bergh,  1 amelioration. 

Nerf  fessier  inferieur  paralyse , greffe  sur  le  grand  scialique  sain. 
Stoffel,  I resultat  douteux,  publie  precipitamment. 

Cinquieme  nerf  cervical  greffe  sur  le  quatrieme, 
pour  para/ysie  du  delloide. 

Harris,  1 resultat  trbs  bon. 

Cinquieme  nerf  cervical  greffe  sur  lesixieme,  pour 
paralysie  du  delloide. 

Tubby,  1 bon  resultat,  mais  opere  tres  t6t  apres  poliomy61ite. 
Warren,  1 bon  resultat. 

Scherren,  1 amelioration. 

Les  branches  exlernes  du  plexus  brachial  greffees  sur 
la  branche  interne  (?) 

Tubby,  1 resultat  incertain. 

Circonflexe  paralyse  greffe  sur  le  cubital , pour  paralysie 

du  delloide. 

Stoffel,  1 resultat  medtocre. 

Nerf  de  la  longue  portion  du  triceps  sain , greffe  sur  le 
circonflexe  paralyse , pour  cas  analogue. 

Stoffel,  1 resultat  moyen,  mais  trop  recent. 

Languetle  du  median  sain  amene  sur  le  circonflexe  paralyse, 
pour  paralysie  du  delloide. 

Stoffel,  1 succes. 

Circonflexe  paralyse , greffe  sur  le  median  sain. 

Galeazzi,  1 resultat  incomplet. 

Median  paralyse  greffe  sur  cubi/al  sain. 

Mayer,  t bon  resultat. 
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Nerf  musculo-cutcme  paralyse , gre/fe  sur  le  median  sain 
pour  paralysie  du  biceps. 

Stoffel,  I resultat  mediocre. 

Ce  sont  done  52  tentatives  de  greffes  nerveuses  que  nous  avons  rassem. 
blees.  On  en  trouvera  le  detail  dans  les  tableaux  de  Gaudier  et  de  Vul- 
pius  ; les  autres  sont  des  observations  isoldes  dont  nous  donnons  plus 
loin  l'indication  bibliographique. 

En  definitive  Spitzki,  qui  posshde  probablement  la  plus  riche  statis- 
tique  personnelle,  estime  que  les  anastomoses  nerveuses  donnent  des 
succes  dans  70  0/0  des  cas,  et  que  l’operation,  quelle  que  soit  la  tech- 
nique suivie,  ne  compromet  jamais  definitivement  les  fonctions  du  nerf 
donneur.  II  est  vrai  que  Spitzki  entend  par  succes  le  retour  de  l’oxcita- 
bilite  electrique  dans  le  muscle  sans  se  preoccuper  de  sa  contractilite 
volontaire. 

Pour  Vulpius,  le  pourcentage  des  succes  tomberait  bien  au-dessous 
de  la  moitie. 

G’est  aussi  notre  opinion,  et  a travers  les  appreciations  vagues  des 
auteurs,  il  faut  savoir  lire  les  echecs. 

N’hesitons  pas  a dire  la  verite : la  greffe  nerveuse  echoue  dans  plus 
de  la  moitie  des  cas. 

Puisque  les  anastomoses  termino-laterales  donnent  les  raemes  succe- 
que  les  autres,  nous  repousserons  jusqu’a  nouvel  ordre  les  termino- 
terminales,  a moins  que  le  nerf  donneur  soit  denue  d’importance  : tels 
les  nerfs  moteurs  des  flechisseurs  et  des  extenseurs  des  orteils.  Mais 
comme,  en  pratique,  ces  nerfs  sont  inutilisables  comme  donneurs,  nous 
croyons  actuellement  plus  sage,  a cause  des  restrictions  apportees  par 
Verga,  d’avoir  recours  aux  anastomoses  termino-laterales. 

Ceci  dit,  la  metbode  des  transplantations  nerveuses  est  peut-etre  la 
methode  de  1’avenir;  pourtant  ne  croyons  pas  qu’elle  puisse  jamais  se 
passer  de  l’aide  des  autres  methodes  de  correction  que  nous  passons  en 
revue,  et  qui  peuvent  lui  Mre  judicieusement  associ^es.  En  tout  cas, 
notons  que  des  transplantations  nerveuses  n’auront  jamais  d’action 
efficace,  en  tant  qu’operations  isolees,  que  sur  les  pieds  non  fixes  ; des 
qu’il  y aura  des  phenornenes  de  retraction,  il  est  bien  evident  que  les 
tenotomies  et  aponevrotomies  devront  entrer  en  scene,  voire  meme  les 
interventions  portant  sur  le  squelette  secondairement  deforme. 
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TROISIEME  SOLUTION 

La  troisifeme  solution  consiste,  en  cas  de  rupture  d’6quilibre  entre 
deux  groupes  musculaires  antagonistes,  k agir  non  plus  sur  les  forces 
antagonistes,  mais  sur  le  fleau  de  la  balance,  sur  l’articulation  mise  en 
mouvement  par  la  force  preponderate,  et  a ankyloser  celte  articula- 
tion en  bonne  position.  Celle  ankylose  operaloire  d’une  articulation 
s’appelle  arlhrod&se. 

Quelque  paradoxal  que  soitle  fait,  les  arthrodeses  constituent  proba- 
blement  a 1'heure  actuelle  la  meilleure  solution  dont  nous  disposions 
pour  remedier  aux  deformations  articulaires  de  la  poliomyelite. 

II  semble  bien  que  la  premiere  arthrodese  ail  (He  executee  par  Szyma- 
nowski, qui  provoqua  chirurgicalement  l’ankylose  de  la  medio-tar- 
sienne  pour  remedier  au  renversement  du  moignon  apres  l’ampula- 
tion  de  Chopart. 

Brauer,  de  New-York,  en  I860,  resequa  un  condyle  interne  du  femur 
exuberant,  et  produisit  une  arthrodese. 

Lesser,  de  Leipzig,  pretendit  en  1879  avoir  execute  la  premiere 
arthrodese  systematique  pour  pied-bot  paralytique  ; ild^cortiqua  la  joue 
externe  de  l’astragale  et  la  facette  cartilagineuse  correspondante  du 
perone  et  les  enchevilla  I’une  sur  1’autre. 

II  semble  pourtant  que  la  premiere  arthrodese  complete  ait  ete  exe- 
cutee par  Albert  (de  Vienne)  en  1878,  qui  ankylosa,  de  parti  pris,  les 
deux  genoux  d’une  jeune  fi lie.  Son  abrasion  osseuse  fut  pourtant  assez 
epaisse  pour  que  son  operation  ait  pu  etre  qualifiee  de  resection. 

Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  pourtant  Albert  qui  a pose  les  principes  de 
cette  operation  et  qui  a eu  le  grand  merite,  en  tout  cas.de  la  vulgariser. 

Les  deux  caracteristiques  d’une  arthrodese  sont,  d’apres  M.  Kirmis- 
son  : 

1°  D’operer  en  articulation  saine. 

2°  De  ne  detruire  que  le  cartilage. 

Je  ne  vois  pas  trop  pourquoi  Vulpius  « ne  peut  se  defendre  d’une 
sensation  penible  au  moment  ou,  avec  la  curette  et  le  bistouri,  il  de- 
truit  le  miroitant  revetement  cartilagineux  d une  surface  articulaire 
saine  ». 

L’artbrodese  est  un  pis  aller,  a-t-on  dit ; mais  n’a-t-on  pas  dit  que  toute 
prise  de  bistouri  etait  un  aveu  d’impuissance  ? 

Neanmoins,  il  est  certain  que  l'artkrodese  ne  doit  6tre  decidee  que 
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quand  aucun  moyen  plus  simple  ne  paralt  devoir  suflire  d corriger  une 
deformation. 

Aussi  ne  doit-on  jamais  pratiquer  une  arthrodfese  moins  de  un  an  et 
plutot  de  deux  ans  aprfes  Devolution  de  la  poliomydlite . 

Independamment  de  cette  consideration,  il  y a lieu  de  tenir  compte 
egalement  de  l'Age  de  I’enfant. 

En  these  generale  il  ne  faut  pas  arlhrodeser  d’enfants  trop  jeunes  : l’ar- 
throdese ne  serait  pas  solide.  Je  n’attache  aucune  importance  a cet  argu- 
ment que  l’arthrodese  pourrait  leser  des  noyaux  d’ossification  en  voie  de 
developpement  : les  evidements  des  os  du  tarse,  si  souvent  pratiques 
dans  ces  dernieres  annees  pour  pieds-bots  congenilaux.nous  ont  demon- 
tre  que  cette  consideration  est  negligeable. 

Mile  PbilippolT,  eleve  de  M.  Kirmisson,  nous  dit  qu’il  n’est  pas  tres 
recommande  de  faire  d’arthrodese  avant  1 Age  de  4 ans.  Dans  unede  ses 
cliniques,  M.  Kirmisson  nous  dit  qu’il  ne  faut  pas  operer  avant  8 ans  1/2 
Il  vaudrait  meme  mieux  attendre  10  ou  12  ans,  dit-il  ailleurs.  Lorenz 
attendrait  volontiers.  18  ans. 

L’dge  de  10  a 12  ans  semble  reunir  la  majorite  des  suffrages  des  chi- 
rurgiens  francais.  Vulpius  opererait  volontiers  avant  8 ans. 

l.es  cbirurgiens  sont  loin  d’etre d’accord  sur  les  indications  generates 
des  arthrodeses. 

Elies  seront  rigoureusement  parfaites,  et  donneront  i’immobilitd  abso- 
lue,  dit  Lorenz  ; M.  Kirmisson  admet  au  contraire  et  tres  justement 
qu’une  arthrodese  tibio-tarsienne  en  particulier  peut  donner  un  excellent 
resultat  fonctionnel  bien  que  permettant  un  tres  leger  degre  de  flexion, 
ce  qui  arrive  souvent.  Ainsi  tombe,  du  reste,  une  des  grosses  objections 
qui  ont  ete  faites  a l’arthrodese  totale,  a laquelle  on  a reproche  de  blo- 
quer  le  pied  defaQon  immuable.  Souvent  en  pratique,  ilpersiste  un  peu 
de  flexion,  et  ce  mouvement  est  tres  avantageux. 

Les  indications  de  l’arthrodese  varient  aussi  avec  le  milieu  social  ; 
mais  surtout  ellessont  differentes  suivant  l’articulation  consideree. 

A I'epaule,  l’artbrodese  est  excellente,  de  l’avis  de  tous.  Lorenz  (1912) 
y voit  la  seule  indication  vraie  de  1’operation.  Immobiliser  la  tete  hu- 
merale  sur  la  glene  ne  revient  pas  en  effet  a supprimer  les  mous^ements 
d’eldvation  du  bras  ; ceux-ci  persistent  grace  aux  deplacements  de  l’omo- 
plate  sur  le  thorax. 

Au  coude,  l’arthrodese  est  particulierement  mauvaise  (Kirmisson). 
Lorenz  la  repousse  absolument. 

Au  poignet,  ses  indications  sont  exceptionnelles.  Elle  a ete  rarement 
executee. 
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A la  handle , on  no  l a point  non  plus  execute  souvent.  Pourtant  Al- 
bert, Doellinger,s’en  sont  loues  E.  Weil,  eleve  de  Delanglade,  a rapports 
un  certain  nombre  d’obsorvations  favorables.  Dans  les  cas  do  paralvsie 
des  muscles  hosiers,  elle  serait  logique  et  utile  ; mais  Victor  Veau  fait 
remarquer  qu  elle  donne  parfois  un  r^sultat  incompleten  cesens  quelle 
la.sse  persister  un  certain  deg  re  de  mobility  et  qu’alors  I’articulation 
dovienl  douloureuse,  ce  qui  supprirae  tout  le  benefice  qu’avait  pu  don- 
ner  l’intervention. 


An  genou,  1 artbrodese  est  excellente  en  cas  de  genou  ballant.  II  ne 
faut  pourtant  pas  oublier  que  cette  jointure  est  tres  facilement  immo- 
b'bsee  par  un  bon  appareil  orthopedique.  De  plus,  celui  ci  peut  alors 
porter  un  verrou  permettant  au  malade  de  flechir  le  membre  au  mo- 
ment voulu,  et  d’avoir  ainsi  une  attitude  assise  infiniment  meilleure. 
De  sorte  qu’au  genou,  un  bon  appareil  vaut  probablement  mieux 
qu’une  artbrodese  : nous  y reviendrons. 

Au  pied , 1’arthrodese  totale  transforme  I’extr&nite  du  membre  en  un 
pilon  vivant  (Albert). 

C est  evidemment  la  solution  ideale  pour  les  cas  de  pieds  ballants. 
Pourtant  Lorenz,  Vulpius,  ne  la  considerent  que  comme  une  interven- 
tion utile  pour  les  indigents,  pour  les  gens  obliges  de  fournir  un  dur 
labeur  quotidien.  Ils  pensent  qu’il  y a mieux  a faire  dans  la  classe  aisee 
de  la  societe. 

Mais  on  ne  saurait,  selon  nous,  envisager  aujourd’hui  une  arthro- 
dese  du  pied. 

On  peut  se  proposer  d’ankyloser  simultanement  toutes  les  articula- 
tions du  pied,  tibio-tarsienne,  sous-astragalienne  et  medio-tarsienne : 
c est  Carthrodese  totale  ou  triple  artbrodese. 

On  peut  chercher  a ankyloser  isolement : 

La  tibio-tarsienne , ou  articulation  de  la  flexion  et  de  1’extension. 

La  sous-astragalienne  en  merrie  temps  que  la  medio-tarsienne.  On 
cherche  a ankyloser  les  articulations  du  varus  et  du  valgus.  C’est  Lar- 
throdese  partielle  de  Ducroquet  et  Launay. 

La  medio-tarsienne  seule,  dans  certains  pieds  creux. 

Cbacune  de  ces  arthrodeses  merite  d’etre  etudiee  separement,  au 
point  de  vue  de  ses  avantages  et  de  ses  inconvenients,  de  ses  indications 
par  consequent,  et  aussi  de  sa  technique.  A ce  point  de  vue  special, 
nous  dirons  immthliatement  que  nous  n’exposerons  pas  ici  la  technique 
des  arthrodeses.  On  peut  aider  a 1’ankylose  par  l’attouchement  des 
surfaces  au  cblorure  de  zinc  (Lanneiongue),a  1 acide  pbenique  pur  suivi 
de  lavage  a 1 alcool  (Menciere).  II  nous  a toujours  paru  qu’une  complete 
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decortication  osseuse  etait  necessaire  et  suffisante  pour  obtenir  un  boa 
resultat. 

Quant  a la  pratique  de  Hertz  qui  recoin mande  le  plombage  de  Mo- 
setig  pour  les  lacunes  et  les  cavites  que  peut  laisser  une  arthrodfese  entre 
les  surfaces  osseuses,  nous  la  reprouvons  absolument,  comrae  suscep- 
tible d’interposer  un  corps  Stranger  entre  des  surfaces  qui  doivent  au 
contraire  se  rSunir  entre  elles  par  cal  osseux. 

L’arthrodese  tibio-tarsienne  representant  l’operation  d’ou  sont  deri- 
ves toutes  les  autres,  c’est  par  son  etude  que  nous  commencerons. 

Arthrodese  tibio-tarsienne. 

Le  mSmoire  de  Schwartz  et  Rielfel  est  un  document  de  premier 
ordre,  dans  lequel  on  trouvera  tout  l’historique  de  cette  operation. 

Elle  se  propose  d immobiliser  l’astragale  dans  la  mortaise  libio-pero- 
ni&re.  Elle  a d’abord  ete  considered  comme  une  arthrodese  totale  du 
pied  sur  la  jambe,  et, comine  telle, elle  representait  1 intervention  ideale 
dirigee  contre  le  pied  ballant. 

L’experience  a bieutbt  monlre  qu’elle  ne  supprimait  que  les  mouve- 
ments  de  flexion  et  d’extension,  mais  qu’elle  permettait  les  deformations 
secondaires  en  valgus  et  varus.  Aussi  a-t-on  rapidement  cberche  a 
ankyloser  simultanemenl  les  articulations  sous-jacentes,  sous-asti  aga- 
lienne  et  medio-tarsienne,  pour  arriver  a la  veritable  arthrodese  totale. 

Elle  presente  un  inconvenient  important,  au  point  de  vue  de  la 
marche,  sur  lequel  a bien  insiste  Pujos. 

Le  pied  se  trouvant  bloque  a angle  droit  sur  la  jambe,  s’enleve  tres 
franchement  dans  le  temps  oscillant.  II  se  pose  sur  le  sol  pai  le  talon. 
Mais  le  pied  opere  va  supporter  seul  le  poids  du  corps  dans  le  temps 
suivant.  Tant  que  la  jambe  est  en  arriere  du  pied,  le  genou  s avance  a 
mesure  que  la  plante  s’etale  au  sol.  Quand  le  genou  est  arrive  a la  vei- 
ticale  au-dessus  du  pied,  le  talon  posterieur  tend  a s enlever  comme 
dans  la  marche  normale.  Mais  pour  cela,  il  faut  que  le  tendon  d A- 
chille,  actif,  souleve  ce  talon  posterieur  pour  permettre  au  pied  de  se 
placer  en  appui  sur  son  talon  anterieur. 

Si  le  triceps  sural  est  paralyse,  il  n enleve  pas  le  talon  posterieur,  et 
deux  eventualites  peuvent  se  produire. 

Ou  bien  le  temps  s’arrete  quand  le  genou  est  verticalement  au-des- 
sus du  pied.  Le  malade  ne  fait  alors  qu’un  demi-pas  du  c6te  malade. 
Son  pied  sain  vientse  placer  a cote  du  pied  malade  et  celui-ci  repart  en 
avant.  Le  malade  ne  progresse  qu’avec  le  pied  malade. 

Ou  bien  1'iMan  imprime  au  corps  suffit  a faire  passer  le  pied  sain  en 
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avant  du  pied  malade;  mais  alors  le  tendon  d’Achille  ne  pouvant  plus 
en lever  le  talon  posterieur  du  pied  malade,  c’est  Pankylose  fibreuse 
a s t raga lo-j a m bi 6re  qui  supporte  a elle  seule  tout  le  poids  du  corps  en 
ported  faux,  pendant  que  le  pied  malade  s’enleve  passivement  sur  son 
talon  anteneur.  L’arthrodfcse  ne  tarde  pas  alors  a ceder,  et  se  relAche. 
Ceci  n est  peut-6tre  pas  d’ailleurs  un  inconvenient  capital.  — II  appar- 
tient  du  reste  egalement  k Parthrodese  totale. 

Un  autre  inconvenient  de  larthrodese  tibio-tarsienne  ou  de  Parthro- 
dfese  totale  serait  la  gene  qu  elle  apporte  a la  rnarcbe  quand  il  v a 
paralyse  du  quadriceps. 

Dans  ce  cas  1 extension  du  genou  se  « fait  par  les  jumeaux.  Au  mo- 
ment precis  ou  les  jumeaux  agissent,  le  pied  est  fixe  au  sol  etle  bassin 
est  fixe  par  la  masse  du  corps.  Les  jumeaux  tirent  sur  le  femur  et  por- 
tent en  arriere  les  condyles.  Or  les  jumeaux  ne  peuvent  agir  comme 
extenseurs  du  genou,  qu’en  faisant  pivoter  la  tibio-tarsienne.  Celui  qui 
supprime  le  pivot  supprime  Paction  des  jumeaux  ; il  gene  les  mouve- 
ments  du  genou.  Le  malade  est  plus  g£ne  apres  Poperation  qu’avant  » 
(Victor  Veau,  d’apres  Ducroquet). 

De  plus,  n existerait-il  encore  a la  jambe  que  deux  ou  trois  muscles, 
n est-il  pas  regrettable  de  renoncer  completement  a les  utiliser  en  an- 
kylosant  entierement  le  pied  sur  la  jambe? 

Mais  ceci  est  une  critique  qui  vise  directement  Larthrodese  totale. 
Pour  en  revenira  l arthrodese  tibio-tarsienne  pure,  il  semble  que  cette 
operation  perde  de  jour  en  jour  de  sa  faveur.  « Si  on  supprime  la  flexion, 
les  mouvements  d’adduction  et  d’abduction  deviennent  inutiles  et  meme 
dangereux  ; il  auraitmieux  valu  faire  une  artbrodese  totale  » (V.  Veau). 

Aussi  Parthrodese  totale  d une  part,  la  double  artbrodese  des  articu- 
lations du  valgus  et  du  varus  d’autre  part,  ont-elles  peu  a peu  remplace 
Parthrodese  tibio-tarsienne  pure. 

Cette  artbrodese  a ete  pratiquee  par  la  voie  anierieure  (Albert).  La 
section  de  l artere  tibiale  anterieure  ou  de  la  pedieuse,  des  nerfs  tibial- 
anterieur  et  musculo-cutane  n'etait  pas  indifferente,  sur  des  pieds  dont 
la  vitalite  laissait  a desirer. 

La  voie  interne , apres.osteotoinie  du  perone  au-dessus  de  la  malleole, 
a ete  adoptee  par  M.  Kirmisson  II  sectionne  les  ligaments  internes  et 
fait  alors  bAiller  largement,  en  dedans,  l’articulation. 

La  voie  externe  (Defonlaine,  Piecbaud,  Pbocas,  Schwartz  et  Rieffel) 
nous  paralt  conduire  plus  simplement  sur  Pinterligne.  Nous  n’besitons 
pas  a sectionner  completement  le  ligament  lateral  externe. 

Il  ne  nous  paratt  pas  opportun  de  decrire  ici  le  manuel  operatoire 
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ddlaille  des  arthrodeses  ; nous  l’avons  fait  dans  notre  / echnique  chitui  - 
gicale  infantile.  Nous  renvoyons  a ce  travail. 

Mais,  lorsqu  il  existe  un  raccourcissement  notable  du  membre  infe- 
rieur  paralyse,  on  peut  songer  a ankyloser  la  tibio-tarsienne  tout  en 
recup6rant  une  portion  de  la  longueur  du  membre  perdue  par  suite  de 
1’insuffisance  de  d^veloppement  en  longueur  du  squelette  du  membre 
inferieur. 

A cette  indication  r4pond  1 arthrodese  cl  extension  de  barabeuf,  dont 
il  a precise  la  technique  dans  le  Manuel  de  medecine  operatoire.  On 
ankylose  ainsi  le  pied  sur  la  jambe  avec  un  certain  degre  d’extension 
du  pied  qui  compense  le  raccourcissement  du  membre. 

Arthrodese  totale  ou  triple  arthrodese. 

Les  chirurgiens  eurent  vite  fait  de  constater  que  1 arthrodese  tibio- 
tarsienne,  sur  laquelle  ils  comptaient  pour  bloquer  la  totalite  du  pied  a 
angle  droit  sur  la  jambe,  ne  supprimait  que  les  mouvements  de  flexion 
et  d’extension,  et  permettait  les  deformations  secondaires  en  valgus 
et  varus. 

Ces  derniers  mouvements  se  passent  simultanement  dans  les  articu- 
lations sous-astragalienne  et  medio-tarsienne,  comme  l’a  demontre 
Farabeuf.  Aussi  en  vinrent-ils  rapidement  a s’efl'orcer  d’ankyloser  la 
sous-astragalienne  en  m§me  temps  que  la  tibio-tarsienne. 

Farabeuf,  pour  cela,  faille  dans  le  calcaneum  une  encoche  dans  la- 
quelle vient  s’encastrer  la  pointe  avivee  de  la  malleole  externe.  L’artbro- 
dese  tibio-tarsienne  assure  l’ankylose  de  cette  jointure,  et  la  soudure 
de  la  pointe  du  perond  avivee  sur  le  calcaneum  immobilise  la  sous-as- 
tragalienne. 

M.  Kirmisson,  aprfes  avoir  execute  l’arlhrodese  tibio-tarsienne  par 
voie  interne,  enfonce  obhquement  dans  1 extremite  inferieure  du  tibia 
une  cheville  d’ivoire  qui  traverse  completement  de  haut  en  bas  d a- 
bord  le  corps  de  l’astragale,  puis  va  se  ficher  dans  le  calcaneum,  en 
provoquant  I’ankylose  de  la  sous-astragalienne 

Ce  sont  la  des  artbrodfeses  doubles,  k la  fois  tibio-tarsiennes  et  sous- 
astragaliennes  ; mais  la  seconde  n est  pas  obtenue  par  decortication. 

Pourtant,  pour  arriver  a supprimer  completement  les'  mouvements  du 
pied,  pour  en  faire  un  bloc  fix6  perpendiculairement  a l’axe  de  la  jambe, 
il  noussemble  plus  sur  de  faire  a la  fois  l’arthrodese  tibio  tarsienne.an- 
kylosant  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension,  et  l'arthrodfese  simul- 
tanee  des  articulations  rmidio-tarsienne  et  sous-astragalienne,  ankylo- 
sant  les  mouvements  de  varus  et  de  valgus  : c’est  la  triple  arthrodese. 
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Nous  faisons  d’abord  I’arthrodese  medio-tarsienne  ; puis,  par  le  c6t6 
externe,  nous  ouvrons  la  tibio-tarsienne  en  sectionnant  le  ligament  late- 
ral externe  ; enfin,  sous  lastragale,  nous  ouvrons  largement  la  sous- 
astragahenne  en  sectionnant  complement  le  ligament  en  haie. 

Lastragale  ne  tienl  plus  que  par  sa  joue  interne.  L’experience  nous 
a montre  qu  elle  gardait  une  vitality  tres  suflisante. 

Nous  avons  donn<L  dans  l’ouvrage  precite,  la  technique  exacte  de 
cette  intervention. 

, Lortlli°ir.  Pour  arriver  au  merne  resullat,  Snuclee  completement 
1 astragale,  la  taille  sur  toutes  ses  faces,  avive  loutes  les  surfaces  adja- 
centes,  et  remet  en  place  I’os  decortique  qui  reprend  a la  fagon  d’une 
greffe  osseuse. 

Sous  les  reserves  que  nous  avons  deji  faites  a propos  de  l’arthrodese 
tibio-tarsienne.  l’arthrodese  tolale  est  une  bonne  operation  dont  nous 
preciserons  tout  a 1’heure  les  indications. 


Double  arthrodese  m^dio-tarsienne  et  sous-astragalienne. 

S il  est  d un  interdt  capital, pour  la  marche,de  conserver  au  pied  ses 
mouvements  de  flexion  et  d’extension,  il  n’en  est  pas  de  m£me  pour  les 
mouvements  de  pronation  et  de  supination. 

Les  deformations  paralytiques  du  pied  en  valgus  et  en  varus  peuvent 
6tre  tres  avantageusement  corrig^es  par  l’arthrodese  d.es  articulations 
qui  permettent  ces  deplacements,  c’est-a-dire  par  l’arthrodese  simulta- 
nee  de  la  sous-astragalienne  et  de  la  medio-tarsienne. 

L arthrodese  sous-astragalienne  et  astragalo-scaphoi'dienne  avail  et6 
recomrnandee  par  Renault  pour  completer  1'arthrodese  tibio-tarsienne. 

C est  a Launay  et  Ducroquet  que  nous  devons  la  mise  en  pratique 
courante  de  la  double  arthrodese  medio-tarsienne  et  sous-astragalienne 
dite  aussi  arthrodese  parlieUe. 

Les  indications  de  cette  intervention  ont  ete  etudiees  dans  la  these  de 
Pujos.  Nous  en  reparlerons  en  etudiant  les  differentes  formes  de  pieds- 
bots  paralytiques. 

Quant  aleur  manuel  operatoire, Ducroquet  et  Launay  passent  par  une 
incision  dorsale  externe  ; ils  conservent  soigneusement  le  ligament  en 
haie,astragalo-caIcaneen  Nous  preferons  une  incision  curviligne, concave 
en  haut,  et  nous  sectionnons  delib^rement  ce  ligament,  parfaitement 
inutile  quand  1’arthrodese  est  bien  consolidee.  Nous  n’insistons  pas  sur 
cette  manierede  proceder  que  nous  avons  decrite  dans  notre  Technique. 

L avantage  enorme  de  la  double  arthrodese,  c’estque,  apres  qu’on  l’a 
effectuiie,  on  peut  prendre  tous  les  muscles  restant  indemnes,soit  prona- 
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teurs,  soit  supinateurs,  ainsi  que  les  moteurs  des  orteils,  et  s’en  servir 
corn  me  flechisseurs  ou  extenseurs  du  pied  en  les  reinserant  en  position 
appropriee. 

On  ameliore  ainsi,  par  la  transplantation  tendineuse  de  tous  les 
muscles  utilisables,  la  fonction  de  llexion  et  d’extension  du  pied,  la 
vraie  fonction  utile  pour  la  marche.  tandis  qu’on  evite  les  torsions 
secondaires  en  dedans  ou  en  dehors  par  la  double  arthrodese. 

Pour  cette  raison,  la  double  arthrodese  combin£e  aux  reimplantations 
nous  pa  raft  une  operation  appelee  a supplanter  la  plupart  des  autres 
arthrodeses  dans  les  pieds-bots  paralytiques,  sauf  dans  le  cas  de  pied 
ballant  qui  restera  toujours  justiciable  de  la  triple  arthrodese. 

Avthrodese  m6dio-tarsienne. 

L’arthrodese  medio-tarsienne,  pratiqu£e  isolement,  semble  devoir 
etre  rarement  utilisee. 

M.  Broca  l’a  executee  pour  obvier  a une  torsion  secondaire  en  varus 
a la  suite  d'une  arthrodese  tibio-tarsienne  (Bakradze). 

En  regie  generate,  il  semble  que  la  double  arthrodese  sous-astraga- 
lienne  et  medio-tarsienne  restera  1’operation  de  choix  dans  les  cas  de 
deviation  du  pied  en  pronation  et  supination. 

Nous  utilisons  pourtant  volon tiers  l’arthrodese  medio-tarsienne  dans 
les  cas  de  pieds  creux,  talus  ou  equins  directs,  inveterds. 

II  est  vrai  que  ce  n’est  plus  a proprement  parler  une  arthrodese  que 
nous  executons  puisque  nous  taillons  davantage  au  dos  du  pied  qu’a  la 
plante  ; c’est  plutbt  une  tarsectomie  cuneiforme  dorsale  directe.  Nous 
reviendrons  sur  ce  point  dans  un  instant. 

Nous  avons  donne  la  technique,  tres  simple  du  reste,  de  cette  inter- 
vention. Kile  doit  etre  le  plus  souvent  combinee  avec  des  reimplanta- 
tions tendineuses,  ayant  pour  but  de  transformer  les  extenseurs  des 
orteils,  ou  tout  au  moins  celui  du  gros  orteil,  sains,  en  flechisseurs 
directs  du  pied. 


CH  A PITRE  II 

CORRECTION  DES  DEFORMATIONS  OSSEUSES  SECONDAIRES 

Nous  avons  montre  que,  lorsqu’une  articulation  se  trouve  immobi- 
lisee  en  altitude  vicieuse  par  l adaptation-retraction  du  groupe  antago- 
niste,  les  segments  osseux  qui  la  constituent  s'accroissent  au  niveau  ou 
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la  pression  est  supprim^e,  et  sWtent  clans  leur  croissance  au  point 
on  el le  est  exagerde.  Ces  deformations  osseuses  secondaires  sont  le  plus 
souvent  justiciables  d’inlerventions  speciales. 

Au  niveau  du  genou,  quand  la  paralyse  du  quadriceps  a determine 
1 ankylose  en  flexion,  la  tenotomie  des  llechisseurs  peut  ne  pas  suffire 
a permettre  la  correction,  a cause  de  la  croissance  exag«5ree  de  la  partie 
anterieure  des  condyles. 

C est  dans  ce  cas  qu’on  est  appele  a resequer  la  partie  exub^rante  de 
ces  condyles,  a praliquer  une  sorte  de  resection  cuneiforme  tres  peu 
6tendue  : c’est  cette  intervention  qu’avait  execute  Albert  quand  il  la 
decrivit  pour  la  premiere  fois  com  me  arthrod^se. 

Gestsurtout  au  niveau  du  pied  que  s’observent  ces  deformations 
osseuses  secondaires. 


A 1 inverse  des  transplantations  tendineuseset  nerveuses,  quidonnent 
leurs  meilleurs  resultats  dans  les  cas  de  pieds  souples,  non  fixes,  les 
indications  des  interventions  osseuses  se  poseront  exclusivement  dans 
les  cas  de  pieds  fixes,  irreductibles,  alors  que  les  tenotomies  et  apone- 
vrotomies  necessaires  auront  ete  executees. 

Non  seulement  ces  sections  des  tendons  et  des  aponevroses  retraotes 
permeltront  souvent  d eviter  une  resection  osseuse,  mais  encore  la  sec- 
tion de  toutes  les  parties  molles,  I’ouverture  m6me  d une  articulation 
pourront  concourir  au  meme  resultat. 

C est  ainsi  que, dans  des  cas  de  pieds  varus equins  fixes , ( operation  de 
Phelps -Kir nnsson,  1 arthrotomie  medio-tarsienne  interne  permettra 
de  faire  bai Her  l’astragalo-scapbo'idienne  en  serrant  au  contraire  I’ar- 
ticulation  calcaneo-cuboidienne.  Au  bout  de  quelque  temps,  si  1’atti- 
tude  de  correction  est  bien  maintenue,  la  croissance  du  squelette  s'ac- 
centue  vers  I’astragalo  scaphoidienne  au  niveau  de  laquelle  les  os  ne 
subissent  plus  de  pression  reciproque  ; elle  diminue  du  c6te  externe  de 
l’inlerligne,  et  la  correction  devient  definitive. 

Le  Portz,  eleve  de  Delageniere,  a consacre  sa  these  a i'etude  de  la 
combinaison  de  cette  intervention  avec  l’anastomose  tendineuse  du 
tendon  d’Achille  aux  tendons  peroniers  laleraux. 

L emdement  des  os  du  iarse,  astragale  en  particulier,  cuboide,  grosse 
apophyse  du  calcaneum,  se  propose  egalement  de  supprimer  les  por- 
tions osseuses  exuberantes,  de  rendre  le  pied  malleable,  en  conservant 
toutes  les  surfaces  cartilagineuses  articulaires,  c’est  a-dire  en  conser- 
vant jalousement  la  mobility  de  ces  jointures 

L'astragaleclomie  peut  etre  parliel/e.  Dans  les  cas  de  pieds  equins, 
on  enleve  la  cale  preperoniere  de  Gb.  Nelaton,  la  barre  transversale 
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d’Adams,  et  Ton  peut  ainsi  faire  rentrer  l'astragale  dans  sa  mortaise 
en  flechissant  le  pied. 

Elle  peut  etre  lolale. C'esl  alorsselon  nous  une  intervention  illogique  ; 
c’est  trop,  s'il  s’agit  seulement  de  faire  rentrer  le  tenon  astragalien 
dans  sa  mortaise,  c’est  illogique  s’il  s’agit  d’un  pied  varus  dont  le 
bord  interne  est  deja  trop  court,  et  que  l'astragalectomie  va  raccourcir 
encore. 

Nous  ne  parlerons  pas  longtemps  des  desossemenls  tarsiens , opera- 
tions tres  etendues  extkmtees  sur  des  pieds  d’adultes  et  non  plus  chez  des 
enfants. 

Quel  est  1’avantage  de  toute  cette  serie  d’operations,  tarsotomies, 
evidements,  astragalectomies  partielles  ou  totales  : evidemment  de 
conserver  au  pied  la  plupart  de  ses  surfaces  articulaires,  de  ne  pas 
compromeltre  la  possibility  de  ses  mouvements,  aussi  bien  de  flexion- 
extension  que  de  pronation-supination. 

Or  cette  conservation  des  mouvements,  dans  les  pieds  bots  consecutifs 
a la  poliomyelite,  n’est  desirable  que  si  des  transplantations  lendineu- 
ses,  des  anastomoses  nerveuses  viennent  assurer  le  jeu  correct  des  join- 
tures qu’on  s’efforce  de  menager,  et  viennent  aussi  s opposer  d une  ma- 
niere  absolue  a de  nouveaux  mouvements  de  deformation  se  passant 
dans  ces  jointures. 

Dans  tous  les  aulres  cas,  il  y aura  au  contraire  un  interet  capital  h 
empecber  I’action  preponderate  des  antagonistes  sur  ces  articulations, 
a les  bloquer  par  une  arlhrodese. 

C’est  alors,  si  les  deformations  osseuses  sont  assez  accenluees  pour 
s’opposer  a la  reduction  manuelle  apres  tenotomies  et  aponevrotomies 
necessaires,  qu’on  doit,  selon  nous,  concevoir  l’arthrodese  comme  se 
transformant  peu  a peu,  suivant  la  gravite  des  cas,  en  une  tarseclomie 
cuneiforme  d’etendue  et  d’orientation  suftisantes  pour  permettre  la  cor- 
rection immediate. 

Avons-nous  affaire  a un  pied  creux  equin  : apres  tenotomie  du  ten- 
don d’Achille.corrigeant  l’equin,et  une  aponevrotomie  plantaire  pr(5ala- 
ble,  une  arlhrodese  medio-tarsienne  corrigera  la  deformation  persistante 
a condition  d’enlever  un  centimetre  sur  chaque  face  de  l’articulation 
au  niveau  du  dos  du  pied,  en  se  terminant  a rien  vers  la  plante.  Cette 
petite  tarseclomie  cuneiforme  dorsale  directe  corrigera  la  deformation  et 
s’opposera,  en  jouant  son  r61e  d’arthrodese,  a la  reproduction  de  cette 
deformation. 

Avons-nous  un  pied  varus  equin?  Apres  tenotomie  prealable  du  ten- 
don d’Achille,  une  tarseclomie  cunei forme  dorsale  exlerne  corrigera  la 
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deformation  ; nous  la  completerons  par  1’arlhrodese  sous-astragalienne, 
et  d&slora  la  correction  sera  diMinitivement  acquise.  Nous  nous  borne- 
i °ns  a ces  deux  exemples,  destines  a montrer  qu’il  ne  doit  pas  y avoir 
dans  l’esprit  du  chirurgien  de  barriere  entre  l’arthrodese  et  la  tarsecto- 
nue  ;«  au  dgpouillement  des  cartilages, on  peut  joindre  une  ablation  plus 
ou  moms  etendue  des  plateaux  articulaires  sans  que  pour  cela  l’inter- 
vention  cesse  d’etre  une  arthrodese  et  devienne  une  resection.  » (Pie- 
chaud,  Ramally,  in  Schwartz  et  Rochard.)  C’est  affaire  d opportunite, 
surtout  de  degre  des  deformations  osseuses,  de  savoir  transformer  dans 
la  mesure  necessaire  l’arthrodese  qui  assure  l’avenir  en  une  tarseclo- 
mie  cuneiforme  qui  corrige  le  present. 

Telles  sont  les  differentes  ressources  chirurgicales  dont  nous  dispo- 
sons  pour  traiter  les  suites  chirurgicales  des  poliomyelites.  Nous  allons 
maintenant  essayer  de  dire,  pour  chacune  des  deformations  typiques 
les  plus  frequemment  observes,  auxquels  de  ces  procedes  il  est  le  plus 
avantageux  de  recourir. 


IJVRE  II 


TRAITEMENT  DES  DEFORMATIONS  ENVISAGEES 

PAR  REGIONS 


Les  paralvsies  des  muscles  du  cou,  du  dos,  des  parois  abdominales 
produisent  des  torlicohs  paralyliques,  des  cyphoses,  des  scolioses  par  aly- 
tiqueSy  auxquelles  la  chirurgie  n’a  pas  encore  cherche  a pallier,  et  qui 
ne  sont  actuellement  justiciables  que  de  la  gymnastique  et  des  appa- 
reils  orthopediques. 

Epaule  paralytique. 

A 1’epaule  le  muscle  le  plus  souvent  frappe  par  la  poliomyelite  est  le 
delto'ide.  Accessoirement,  les  rotateurs,  sus  et  sous-epineux,  peuvent 
etre  interesses.  Quelques  muscles  du  bras  peuvent  etre  frappts  simul- 
tanement,  parmi  lesquels  le  biceps. 

On  peut  dire  que  la  paralysie  infantile  de  I’epaule  est  constitute  par 
Timpotence  du  delto'ide. 

Elle  est  caracterisee  par  la  deformation  en  epaulette  du  moignon  de 
1’epaule,  et  souvent  par  I’abaissement  paralytique  de  la  ttte  humerale 
sur  lequel  a insistt  Ilennequin. 

Le  traitement  chirurgical  de  cette  lesion  est  represente  par  5 groupes 
d’operations. 

1°  Les  anastomoses  musculaires.  — Elies  ont  ete  utilisees  par  Hofla, 
Morestin,  Menciere,  Gersuny,  Lengfellner.  Dans  leur  ensemble  toutes 
ces  observations  peuvent  etreramenees  au  schema  suivant. 

Le  trapeze,  indemne,  vient  's’attacher  au  bord  suptrieurde  la  clavi- 
culeet  de  l’epinede  l’omoplate.  Du  bord  inferieur  de  la  clavicule  et  de 
l’tpine  de  l’omoplate  part  le  deltoide  paralyse.  L’optration  consiste  a 
supprimer  le  relai  osseux  fourni  par  la  ceinture  scapulaire  et  a etablir 
une  continuite  absolue  entre  les  fibres  du  trapeze  et  celles  du  deltoide, 
analogue  a celle  qui  existe,  en  avant  du  moins,  cbez  les  animaux  non 
clavicules. 
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Ea  avaat,  sur  la  clavicule,  il  faut  dSsinsSrer  le  trapeze  de  cet  os, 

en  desinserer  aussi  le  deltoide,  et  suturcr  les  deux  muscles  I’uu  a* 

1 autre. 

En  arri6re>  sur  1 «P_ine  de  l’omoplate,  on  peut  avoir  recours  a la 
m6me  manoeuvre;  mais  on  peut  aussi  sectionner  a la  scie  lepine  sca- 
pulaire,  la  libSrer  enticement,  et  la  transformer  ainsi  en  un  os  sSsa- 

moide  interpose  en  relai  entre  le  trapeze  et  les  fibres  posterieures  du 
deltoide. 

2(1  Les  reimplantations  musculaires.  — Le  deltoide  Etant  paralyse,  d’au- 
tres  chirurgiens  se  sont  propose  de  prendre  la  partie  supSrieure  du  grand 
pectoral, et,  laissant  intactes  ses  insertions  a Thumerus,de  le  detacher  de 
la  moitie  interne  de  la  clavicule  et  de  la  moitie  supSrieure  du  sternum, 
et  d’aller  suturer  ses  fibres  charnues  soit  k I’acromion  et  au  tiers  ex- 
terne  de  la  clavicule  (Hildebrandt,  Sachs),  soitmSme  a l'epine  del’omc- 
plate  (Von  Winiwarter).  On  donne  ainsi  aux  fibres  musculaires  du 
grand  pectoral  transplants  la  direction  du  deltoide  deficient,  et  il  ar- 
rive a supplier  ce  dernier  dans  son  action.  Il  suffit  pour  cela  de  me- 
nager,  pendant  I’opSration,  les  vaisseaux  et  nerfs  du  grand  pectoral. 

3°  Les  anastomoses  nerveuses.  — Pour  rendre  au  nerf  circonflexe  sa 
valeur  fonctionnelle,  on  a ientS  un  certain  nombre  d’anastomoses  ner- 
veuses portant  les  unes  sur  les  branches  du  plexus  cervical,  les  autres 
sur  le  tronc  mSme  du  circonflexe. 

La  5e  paire  cervicale  a StS  anastomosSe  : 

Sur  la  4'  paire  par  Harris  en  1903,  avec  un  rSsultat  contests. 

Sur  la  6e  paire,  par  Warren  Low,  en  1903,  avec  succes.  Il  est  vrai  que 
la  paralysie  dataitde  6 mois. 

Par  Scherren  en  1906  ; ce  fut  un  Schec. 

Par  Tubby  en  1909,  qui,  une  fois  opera  deux  mois  apres  le  dSbut  de 
la  paralysie  et  eut  un  Schec,  1’autre  fois  eut  un  rSsultat  meilleur. 

Sur  la  7e  paire,  expSrimentalement,  par  Lengfellner  et  Frohse. 

Le  nerf  circonflexe  paralyse  a StS  anastomosS  : 

Avec  le  median  par  GalSazzi  en  1902.  Le  rSsultat  ne  fut  pas  concluant. 

Avec  le  cubital  par  Vulpius  et  Stoffel,  6 semaines  apres  le  dSbut  de 
la  paralysie,  et  ce  fut  un  Schec. 

Au  nerf  circonflexe  paralyse,  on  a amenS  : 

Une  languette  de  6 cm.  de  longueur  du  nerf  mSdian  sain , inserSe  dans 
une  boutonniere  pratiquee  au  circonflexe  paralysS  ; c’est  ce  que  firent 
V ulpius  et  Stoffel  avec  un  bon  rSsultat.  La  flexion  de  l’index  futquelque 
temps  compromise. 

La  rnoitiS  cubitale  du  nerf  mSdian  sain,  qui  fut  insinuSe  dans  une 
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boutonniere  faite  au  circonflexe  paralyse,  par  Vulpius  et  Stoffel,  avec 
assez  bon  resultat  Mais  les  doigts  furent  quelque  temps  paralyses. 

Une  languette  du  nerf  radial  sain,  correspondant  aux  fibres  desti- 
nees  a la  longue  portion  du  triceps  (specialisation  des  troncs  nerveux 
d’apres  Stoffel)  qui  Put  insinuee  dans  une  boutonniere  du  circonflexe 
paralyse,  par  Vulpius  et  StoiTel  avec  un  assez  bon  resultat ; mais  le  nerf 
donneur,  celui  du  long  triceps,  fut  paralyse. 

Le  nerf  sous-scapulaire  pourrait  6tre  greffe  sur  le  circonflexe,  d’aprfes 
les  recherches  experimentales  de  Lengfellner  et  Frohse. 

En  resume,  peu  de  Constance  dans  les  resultats  obtenus,  paralysies  plus 
ou  moins  passageres  des  nerfs  donneurs,  tel  est  le  bilan  des  anasto- 
moses nerveuses  pour  les  paralysies  de  l’epaule. 

4°  Les  arthrodeses.  — L’arthrodese  de  1’epaule  a ete  executee  par 
Albert,  Wolff,  Karewski,  Schiissler,  qui  ne  s’en  declarerent  pas  satis- 
faits.  lloffa  partage  leur  opinion. 

C'est  Bothezat  qui,  en  1901,  preconisa  1’excellence  de  cette  operation. 
Depuis,  Lorenz  voit  a l’epaule  la  principale  indication  des  arthrodeses  ; 
Vulpius  en  est  grand  partisan  et  en  execute  12  avec  10  succes  ; l’opera- 
tion  est  repetee  un  peu  partout. 

II  est  indiscutable  qu  elle  fournit  des  resultats  fort  bons  ; mais,  a sa 
suite,  on  observe  une  forte  deviation  de  l’omoplate  quand  les  bras  tom- 
bent  verticalement,  ce  qui  tient  k ce  qu'on  cherche  k obtenir  la  conso- 
lidation osseuse,  le  bras  etant  dans  Labduction. 

5°  Les  osteotomies  de  l’humerus.  — Spitzky,  Menciere,  Hoffa,  Vul- 
pius ont  pratique  l’osteotomie  de  1’humerus,  le  plus  souvent  a son  tiers 
superieur,  au-dessus  des  insertions  du  tendon  du  grand  pectoral  ; puis 
ils  ont  fait  tourner  en  dehors  la  diaphyse  de  maniere  a enrouler  en 
treuil  ce  tendon  autour  de  1’os  ; il  arrive  ainsi  a supplier  plus  ou  moins 
le  delto’ide  deficient. 

Telles  sont  les  interventions  qui  ont  ete  executees  contre  la  paralysie 
de  l’epaule.  La  meilleure  nous  paralt  etre  actuellement  l’arthrodfese. 

Coude  paralytique. 

II  en  existe  deux  types  differents,  suivant  que  l’impotence  fonction- 
nelle  atleint  les  llechisseurs  (groupe  biceps,  brachial  anterieur)  ou  les 
extenseurs  (triceps). 

Souvent,  ces  paralysies  sont  associ^es  a celle  de  l’epaule,  en  particulier 
a la  subluxation  paralytique  de  Hennequin  avec  elongation  musculaire  ; 
il  semble  que  cette  elongation  ait  sur  les  moteurs  du  coude  une 
influence  defavorable,  car  souvent,  apr^s  arthrodese  de  l’epaule,  on  a vu 
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los  llechisseurs  ou  les  extenseurs  du  coude  recuperer  de  facon  notable 
leur  contracti lite. 

Us  deux  types  de  coude  paralytique  sont  d’ailleurs  de  gravite  fort 
inegale. 

La  Paralys|e  des  extenseurs  est  benigne,  car  l action  de  la  pesanteur 
suliit  pour  determiner  I’exlension  passive  de  1’avant-bras  sur  le  bras. 
Au  contraire  l’absence  du  mouvement  actif  de  flexion  est  grandement 
prejudiciable. 

A.  - Paralysies  du  triceps.  — Milliken,  Gocbt,  Iloffa  ont  implante 
une  partie  du  muscle  deltoide  sain  sur  le  triceps  paralyse. 

L ’anastomose  nerveuse  aussi  a ete  mise  a contribution,  malgre  la 
benignite  de  la  lesion. 

Vulpius  a taille  dans  le  median  un  lambeau  qu’il  a insere  dans  la 
partie  cubitale  du  tronc  du  nerf  radial,  c’est-a-dire  dans  cetle  partie 
du  nerf  radial  qui  precisernent  correspond  a u passage  des  fibres  allant 
au  triceps,  et  paralysees. 

H.  — Paralysies  du  biceps.  — Lengfellner  a implante  le  chef  infe- 
rieur  de  la  longue  partie  du  triceps  sur  le  muscle  biceps,  au  voisinage 
de  son  tendon  d’insertion  inferieure. 

N ulpius  a pris  la  moitie  du  tendon  tricipital  pour  I’anastomoser  au 
biceps,  dans  la  meme  region. 

Les  tentatives  d’anastomose  nerveuse  ont  jusqu  a present  echoue. 

On  n a rien  obtenu  de  1 implantation  du  nerf  musculo  cutane  paralyse 
dans  le  cubital  sain.  Vulpius  conseille  d ins^rer  le  nerf  dans  le  radial. 

A ) throdeses.  Lorenz  les  repousse  formellement,  ainsi  que  Vulpius. 
iubby  et  Robert  Jones  ont  adople  une  solution  approchee  en  resequant 
assez  de  peau  dans  la  region  du  pli  du  coude  pour  determiner  une  li- 
mitation des  mouvemenls  par  suite  de  la  retraction  cicatricielle. 

L artbrodese  du  coude,  articulation  au  niveau  de  laquelle  la  mobilite 
prime  la  solidite,  doit  etre  rejetee.  II  vaut  mieux  avoir  recours  a un 
appareil  orthopedique  si  une  anastomose  nerveuse  prudente  ne  donne 
pas  le  r<5sultat  esp^re. 


Poignet  paralytique. 

La  deformation  paralytique  est  constitute  le  plus  souvenl  par  la 
perte  de  L extension  ; la  main  tomhante  vers  la  paume  ne  peut  plus 
serrer  avec  force,  c'est  la  deformation  la  plus  cou’rante  et  la  plus  grave, 
elle  est  due  & la  deficience  des  extenseurs  du  poignet.  Bien  plus  rare 
est  la  paralysie  des  flechisseurs  du  poignet. 
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Enfin  nous  dirons  un  mot  de  la  perte  des  mouvements  de  pronation 
et  de  supination. 

1°  Paralysies  des  exlenseurs . — La  solution  a etc  demandee  au  rac- 
courcissement  tendineux.  Gocht,  Franke,  Vulpius  ont  raccourci  le 
lc,‘  radial.  Vulpius  est  d’avis  de  raccourcir  simultanement  le  1er  radial 
et  le  cubital  posterieur  pour  eviter  le  dejetlemenl  de  la  main  en  dehors. 

On  a eu  recours  aussi  aux  anastomoses  tendineuses . L’extenseur  des 
doigts  paralyse  a ete  anastomose  avec  le  cubital  anterieur  (Gocht, 
Franke,  Vulpius),  avec  le  lor  radial  (Drobnik,  Vulpius,  Ludwig),  avec 
le  cubital  anterieur  et  le  grand  palmaire  (Holla).  Le  long  extenseur  du 
pouce  a ete  anastomose  avec  le  grand  palmaire  (Vulpius),  avec  le  cubi- 
tal posterieur  (V.  Veau,  Drobnik,  White),  avec  l’extenseur  propre  de 
I’index  (Rochet).  Le  long  abducteur  et  le  court  extenseur  du  pouce  ont 
ete  anastomoses  au  ler  radial  (V.  Veau). 

La  multiplicity  et  la  variety  extryme  des  paralysies  musculaires  a 
1 avant-bras  ont  permis  du  reste  des  combinaisons  extremement  mul- 
tiples. 

2 0 Paralysies  des  flechisseurs. — Elies  sont  infiniment  plus  rares. 
Vulpius  a anastomose  le  grand  palmaire  sain  au  flechisseur  des  doigts 
paralyse,  Bulow-Hansen  le  2e  radial  sain  au  flechisseur  sublime  para- 
lyse, Hevesi  le  flechisseur  profond  des  doigts  sain  au  cubital  anterieur 
paralyse. 

Au  niveau  de  l’avant-bras,  oil  les  fonctions  de  chacun  des  muscles 
sont  si  hautement  differenciees,  les  anastomoses  tendineuses  presentent 
au  maximum  1’inconvenient  de  deshabiller  Pierre  pour  lia biller  Paul. 
C est  dire  avec  quelles  precautions  il  faut  y recourir. 

Pourtant  V anastomose  nerveuse  n’est  pas,  jusqu’a  present,  fort  indi- 
quee,  malgre  le  succes  de  Lengfellner  qui,  pour  une  paralysie  des  fle- 
chisseurs  pronateurs,  anastomosa  lateralement,  avec  succes,  le  median 
et  le  cubital. 

Quant  a V arlhrodese,  c’est  la  encore  un  pis-aller,  admis  pourtant  par 
Lange,  mais  qui  devrait  n’ytre  adopte  que  si  1'operation  de  raccourcis- 
sement  simultane  du  ler  radial  et  du  cubital  posterieur  avait  echoue,. 

3"  Paralysies  des  pronateurs  el  des  supinateurs  — Lorsque  le  court 
supinateur,  le  seul  muscle  qui,  avec  le  biceps,  assure  la  supination,  est 
paralyse,  Lengfellner  conseille  de  prendre  le  rond  pronateur,  de  lui 
faire  traverser  la  membrane  interosseuse,  et  de  venir  l’implanter  par 
cette  voie  a la  face  posterieure  du  radius. 

Hoffa  a presente  un  tableau  complet  des  muscles  a deplacer  dans  les 
cas  si  complexes  des  paralysies  de  la  pronation  et  de  la  supination. 
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Bras  totalement  paralyse. 

C’est  u n cas  devant  lequel  la  chirurgie  se  reconnalt  le  plus  souvent 
irnpuissante,  ou  aboutit  a proposer  1’amputation. 

Pou  riant  Vulpiusestime  qu'il  fa ut  alors  faire  1’arthrodese  de  l’6paule 
en  abduction,  puis  appliquer  au  coude  un  appareil  a position  de  flexion 
variable  a volonte,  et  terinine  par  un  crochet  comme  les  appareils 
d amputation.  C’est  une  allaire  de  sentimentality. 

Hanche  paralytique. 

1°  Dans  une  premiere  forme,  deux  muscles  rnoteurs  de  la  hanche 
peuvent  6tre  paralyses  isolement : le  rnoyen  fessier  et  le  tenseur  du 
fascia  lata. 

Dans  ce  cas,  Iorsque  le  membre  atteint  pose  au  sol  pendant  la  mar- 
cbe,  le  petit  fessier  ne  pouvant  plus  rapprocher  du  trochanter  la  crfile 
iliaque  du  cote  malade,  on  voitl  epine  iliaque  du  cbte  sain  s’abaisser  au 
lieu  de  s’elever  ; pour  compenser  cette  anomalie,  le  tronc  se  casse  du 
cote  malade  comme  dans  la  luxation  congenitale. 

2°  Dans  une  seconde  forme,  le  grand  fessier , le  demi-membraneux , le 
droit  interne  et  le  biceps  sont  frappes  d’impotence. 

Dans  ce  cas,  les  antagonistes,  en  subissant  [’adaptation-retraction, 
lixent  le  membre  en  position  d’abduction,  flexion,  rotation  externe  ; il 
devient  ainsi  inutilisable.  Souvent  une  luxation  paralvtique  vient  com- 
pliquer  ce  type  pathologique. 

Nous  avons  vu  dans  ce  cas  le  psoas  iliaque  lui-meme  participer  a la 
retraction, 

3°  Dans  une  troisieme  forme,  dite  lotale , tous  les  rnoteurs  de  la  han- 
che  sont  paralyses  sauf  quelques  restes  du  psoas,  du  couturier  et  du 
tenseur  du  fascia  lata.  La  hanche  est  dite  baltanle. 

Nous  examinerons  successivement  le  traitement  adequat  a ces  trois 
formes. 

1"  Dans  le  premier  cas  on  a eu  recours  surtout  aux  reimplantations 
musculo- tendineuses. 

Lange  a reuni  au  moyen  de  fils  de  soie  le  grand  trochanter  a la  crete 
iliaque.  I!  a echoue. 

II  a utilise  aussi  le  vaste  externe  qu’il  a desinsere  du  femur  en  haul, 
et  dont  il  a prolonge  les  fibres  par  un  eventail  de  fils  de  soie  allant 
jusqu’a  la  cr£te  iliaque.  Les  fils  ont  6te  fdimin6s. 

Deutschlander  a desinsere  le  grand  fessier  de  la  cr6te  iliaque  et  du 
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sacrum,  et  a reimplante  ses  fibres  a la  crete  iliaque.mais  plus  en  avanl., 
le  substituant  ainsi  au  moyeu  fessier. 

Moszkowicz  a detache  de  l’ischion  les  fiechisseurs  de  la  jarnbe  et  les 
a inseres  a la  partie  posterieure  de  la  cr6te  iliaque. 

Les  anastomoses  nerveuses  ont  et6  essayees  par  Stollel,  qui,  sans 
succes  bien  net  d’ailleurs,  a greffe  le  nerf  fessier  inftrieur  sur  le  grand 
sciatique  sain. 

2°  Dans  le  second  cas,  banche  tixee  en  flexion,  abduction,  rotation 
externe,  on  a souvent  pratique  la  hinotomie  du  fascia  lata,  du  couturier, 
du  bord  anterieur  du  grand  fessier.  Parfois  on  a du  y adjoindre  la  sec- 
tion du  psoas  et  de  la  portion  oblique  du  ligament  de  Berlin  (Vulpius, 
Walsberg  et  nous-m6me).  Anzoletti  a prefere  detacher  le  petit  trochan- 
ter d’un  coup  de  ciseau.  Vulpius  est  assez  partisan  dans  ce  cas  de  l’os- 
teotomie  sous  ou  intertrochanterienne. 

3°  Dans  le  troisieme  cas,  banche  ballante,  la  question  de  l’arthrodese 
sepose.  Elle  n'est  pas  admise  par  Lorenz.  Vulpius  pense  qu’elle  consti- 
tue  une  excellente  operation  aussi  bien  dans  les  lesions  unilaterales  que 
dans  les  bilaterales,  en  s’attaquant  alors  uniquement  au  c6t6  le  plus 
mauvais. 

Pour  immobiliser  l’articulation  coxo-femorale,  Dollinger  a enfonce 
a travers  le  col  femoral  une  vis  penetrant  dans  le  fond  du  cotyle.  Men- 
ci&re,  Vulpius,  Koffmann  ont  decortiqu^  t6te  et  cotyle,  en  touchanl  les 
surfaces  avivees  a l’acide  phenique  pur,  puis  une  demi-heure  apres,  a 
l’alcool  absolu,  ce  qui  donnerait  comrne  suite  immediate,  un  aspect 
horrible  a la  plaie  (Vulpius)  mais  procurerait,  en  definitive,  un  resultat 
satisfaisant.  Emile  Weill,  eleve  de  Delanglade,  estime  qu’il  n’y  a pas 
de  procede  capable  de  donner  une  bonne  ankylose  de  la  banche  en  de- 
hors de  la  tai lie  cubique  des  surfaces,  qu’il  a preconisee. 

Un  traitement  post-operatoire  soigneux  et  des  appareils  appropries 
doivent  permettre  a la  cicatrisation  de  se  faire  en  bonne  position. 

Genou  paralytique. 

Le  genou  est  commande  par  deux  groupes  de  muscles,  les  extenseurs 
et  les  fiechisseurs  ; leur  paralysie  donne  naissance  par  consequent  a 
deux  formes  diametralement  opposees. 

1°  Paralysie  de  l’extenseur,  quadriceps.  — Elle  est  earacterisee  par 
rimpossibilite  de  l’extension  active  du  genou  pendant  la  marche.  Le 
malade  est  oblige  de  refouler  avec  la  main  son  genou  en  arriere.  Dans 
quelques  cas  pourtant,  la  marche  est  possible  sans  cet  artifice.  Pour 
cela  le  malade  doit  posseder  l’intfigrite  de  son  triceps  sural.  Dans  la 
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marche  en  effet,  la  jambe  ttant  fix6e  sur  le  pied,  ce  muscle  tirant  les 
condyles  en  arnere  par  rapport  a la  jambe  peut  arrive,-  a jouer  le  rble 
d extenseur  du  genou,  d apres  Ducroquet  Mais  d’autre  part  il  faut  qu  a 
cello  action  mm, me  ne  s uppose  pas  celle  des  muscles  poslerieurs  de  la 
cu.sse,  biceps,  demi-membraneux  et  demi-tendineux.  qui  sont  a la  fois 
flechisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  extenseurs  du  bassir,  sur  la 
cuisse.  our  qu’ils  soient  mis  en  position  de  rel&chement,  il  faut  done 
que  le  bassin  se  Adchisse  en  avant,  d’ou  le  mouvement  de  salutation 
sm  lequel  ont  insiste  Lange  et  Ducroquet. 

Lorsque  le  quadriceps  crural  est  paralyse  on  s’est  adresse  a 4 types 
d interventions. 

\°  Les  anastomoses  musculo- tendineuses.  — Les  plus  souvent  em- 
ployees ont  ete  des  greffes  musculo-tendineuses  des  flechisseurs  sur  les 
parties  laterales  du  tendon  extenseur 

On  a amene  (Biicker)  : 

Du  cute  externe  : le  biceps,  et  du  c6t6  interne  le  demi-membraneux 
avec  ou  sans  le  demi-tendineux. 

Du  c6t6  externe  : le  couturier,  et  du  cbte  interne  le  demi-tendineux. 

Du  c6te  externe  : le  tenseur  du  fascia  lata,  et  du  cbte  interne  le  demi- 
membraneux. 

Du  c6te  externe  : le  couturier,  et  du  cote  interne  le  tenseur  (Schul- 
tess,  Niigeli,  Koffmann). 

Du  cote  externe  : le  biceps,  et  du  c6te  interne  le  couturier  (Reiner 
Vulpius). 


Du  cote  externe:  le  biceps,  et  du  c6t4  interne  le  droit  interne  (Auffret). 

La  piemiere  de  ces  combinaisons  semble  etre  la  plus  avantageuse. 

2°  Les  reimplantations  tendineuses.  — Vulpius,  a l’anastomose  tendi- 
neuse,  prefere  1 implantation  periostale,  et  amene  les  flechisseurs  jusque 
sur  la  rotule  ou  il  les  suture. 

Lange  prolonge  leurs  insertions  au  moyen  de  fils  de  soie  jusque  sur 
la  tuberosite  anterieui-e  du  tibia. 

3°  Les  anastomoses  nerveuses.  — Spitzky  a anastomose  le  crural  pa- 
ralyse su,  1 obturateur  sain,  et  n a rien  obtenu,  chez  1 homnte. ' 

Van  den  Bergh  a grelfe  le  crural  paralyse  sur  le  grand  sciatique 
sain,  avec  un  bon  resultat. 

L’inconv^nient  des  transplantations  musculo-tendineuses  des  fle- 
chisseurs sains  sur  l'e.xtenseur  paralyse  serait  de  risquer  de  paralyser 
le  groupe  flechisseur  et  de  determiner  un  genu  recurcatum ^ seconds  ire  ; 
e’est  ce  que  pensent  Lorenz  et  Reiner.  Bourret  partage  cetle  crainte,  et 
conseille,  si  on  utilise  par  exemple  le  biceps  et  le  demi-membraneux 
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comme  extenseurs,  de  garder  le  demitendineux  comme  (lechisseur. 
Nous  avons  deja  dit  que  dans  ces  conditions  il  est  a craindre  que  Tac- 
tion synergique  du  demi-mernbraneux  et  du  demi  tendineux  se  neutra- 
lise et  que  le  biceps  agisse  seul,  en  determinant  du  genu  valgum  secon- 
daire. 

Vulpius  pense  que  le  danger  de  prendre  trop  aux  fldchisseurs  est 
illusoire. 

4°  L'arthrodese,  clout  nous  reparlerons  tout  a I’heure.  — Kile  n’est 
gufere  avantageuse  dans  la  paralysie  du  quadriceps  et  ne  vaut  pas  mieux 
dans  ce  cas  qu'un  bon  appareil  orthopedique. 

2°  Paralysie  des  flech isseuks . — Que  la  paralysie  des  flecbisseurs 
soil  due  a la  poliomy^lite  ou  qu’elle  soit  consecutive  a une  intervention 
malencontreuse,  le  resullat  est  le  m6me,  c’est  la  production  du  genu 
recurvatum. 

Lange  a tentd  de  le  corriger  en  reeonstituant  avec  de  la  soie  une  sorte 
de  ligament  posterieur  du  genou. 

Deutschlander  a fait  une  osteotomie  supra-condylienne,  et  ramend 
en  arriere  le  fragment  inferieur  du  femur. 

II  est  plus  avantageux  d’avoir  recours  a Tartbrodese.  On  peutl’execu- 
ter  de  deux  faQons. 

1°  Soit  en  provequant  une  ankylose  femoro-tibiale  par  une  sorte  de 
resection  economique. 

2°  Soit  en  provoquant  une  ankylose  femoro-rotulienne,  en  avivant 
la  face  posterieure  de  la  rotule  et  la  face  anterieure  des  condyles,  puis 
en  vissant  (Hubscher)  ou  en  enclouant  (Karevvski)  la  rotule  sur  la  masse 
condylienne. 

L’arthrodese  du  genou  est  la  seule  operation  admissible  en  cas  de 
genou  ballant. 

Pieds-bots  paralytiques. 

Pied  ballant. 

Le  pied  ballant,  ou  pied  de  polichinelle,  est  la  deformation  resultant 
de  la  paralysie  a peu  prfes  complete  des  muscles  moteurs  du  pied. 

Peu  de  temps  apres  sa  constitution;  il  n’est  pas  fixe.  Le  pied  ne  peut 
resister  a aucun  effort  de  la  main  qui  le  mobilise, quelle  que  soit  la  direc- 
tion de  cet  effort. 

Quand  le  malade  est  au  lit,  son  pied  parait  en  equin.  S’il  est  de- 
bout, le  pied  est  en  leger  varus.  Quand  le  malade  marcbe,  et  que  le 
pied  paralyse  est  au  temps  oseillant,  il  tombe  en  equin,  orteils  en  bas. 
Au  temps  de  l'appui,  le  pied  paralyse  se  pose  en  valgus. 
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OuamI  sun  lennent  les  retractions,  il  se  transforme  fn§queinment  en 
varus  equin. 

Loisque  le  pied  est  hallant,  il  est  bien  Evident  qu’aucune  operation 
musculaire,  tendineuse  ou  nerveuse  n'est  possible. 

Il  n'y  a qu’une  ressource,  d'ailleurs  excellente,  1 'arthrodese. 

Mais  il  faut  distinguer  deux  cas  : 

1°  11  riy  a pus  de  raccourcissemenl  du  squehule  de  la  jambe  et  de  la 
cuisse  ou  tout  au  moins  ce  raccourcissement  est  negligeable. 

L arthrodese  devra  lixer  le  pied  k angle  droit  sur  la  jambe. 

L arthrodese  tibio-tarsienne,  qui  ne  supprime  que  les  mouvements 
de  flexion-extension  et  laisse  persister  les  displacements  en  varus  et 
valgus  n’a  pas  tarde  k etre  reconnue  insuffisante. 

On  a alors  cherchiS  a ankyloser  simultanement  la  sous  astragalienne. 

Pour  y parvenir,  M.  Kirmisson  embroche,  avec  unecheville  d’ivoire, 
de  haut  en  has,  le  tibia,  1 astragale,  le  calcaneum.  Lexer,  avec  une 
eheville  analogue,  encloue  de  bas  en  haut  le  calcaneum,  l’astragale,  Ie 
tibia. 

Hoffa  taille  sur  la  face  posterieure  du  tibia  un  lambeau  perioslique 
qu'il  rabat  et  suture  au  calcaneum. 

Cramer  taille  sur  la  face  antiSrieure  du  tibia  un  lambeau  periostique 
qu  il  rabat  et  suture  sur  l’astragale,  ce  qui  d’ailleurs  n’a  aucune  action 
sur  la  sous-astragalienne. 

Farabeuf  avivait  la  face  interne  de  la  malleole  externe  et  menageait 
dans  le  flanc  du  calcaneum  un  logement  pour  recevoir  cette  malleole 
avivee. 

Vulpius  propose  d’associer  a Larthrodese  tibio-tarsienne  Larthrodese 
sous-astragalienne,  et  Larthrodese  calcaneo-cuboidienne ; il  y ajoute 
des  raccourcissements  tendineux. 

Pujos  fait  remarquer  que,  en  cas  de  pied  ballant,  si  le  genou  a ete 
prealablement  arthrodese,  il  faut  a tout  prix  conserver  au  pied  ses 
mouvements  de  flexion  extension,  et  se  contenter  de  pratiquer  la  double 
arthrodese  tibio-tarsienne  et  sous-astragalienne.  Victor  Veau  dit  que 
le  pied  ballant  est  le  triomphe  de  cette  double  arthrodese. 

Nous  pensons  que  l’operation  adequate  au  pied  ballant  est  I’arthro- 
dese  veritablement  totale,  c’est-a-dire  la  triple  arthrodese  ; nous  avons 
donne  plus  haut  les  caracteres  essentiels  de  cette  intervention. 

2°  11  y a un  raccourcissement  Ires  appreciable  du  squeletle  de  la  jambe 
el  de  la  cuisse.  — C’est  ce  que  nous  avons  toujours  vu  dans  les  cas  ou 
le  pied  ballant  coincide  avec  un  genou  ballant  necessitant  Larthrodese 
prealable  de  cette  derniere  jointure. 
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Quand  ce  raccourcisseinent  du  membre  est  trfes  appreciable,  il  faut 
fixer  le  pied  ballant  par  une  arlhrodese  d extension  en  combinant 
1’  operation  que  Farabeuf  a decrite  sous  ce  litre  avec  les  principes  de  la 

triple  arlhrodese  telle  que  nous  Fexeculons. 

Malheureuseinent,  il  arrive  souvent  que  le  raccourcissement  est  con- 
siderable. Le  pied  ballant  est  attach^  a l’extremite  d’un  membre  rac- 
courci  de  10,  20,  30  centimetres  suivant  l’&ge  deLenfant.  C est  un  veri- 
table membre  breloque,  inutilisable  ; il  ne  reste  qu’a  Fengainer  dans  un 
grand  appareil  prothetique  prenant  point  d'appui  sur  l’ischion. 

Pied  equin  direct. 

C’est  la  deformation  resultant  de  la  paralysie  simultanee  de  l’exten- 
seur  commun  des  orteils  et  du  jambier  anterieur. 

Au  repos,  le  piedtombe  directement,  pointeen  bas,  ou  en  leger  varus. 
Pendant  la  marche,  le  pied  ne  se  redresse  pas,  mais  se  tord  en  valgus 
par  suite  de  1 action  des  peroniers  lateraux. 

Ici  encore,  il  importe  avant  tout  d’examiner  letat  du  squelette  de  la 
jambe  et  de  la  cuisse  et  de  voir  s’il  est  raccourci. 

S'il  y a raccourcissement  general  du  membre,  il  faut  conserver  avec 
soin  l’equinisme  direct,  et  se  contenter  de  ganter  le  pied  equin  dans  une 
chaussure  qui  epouse  sa  forme,  en  lui  donnant  de  la  rigidite.  L equi- 
nisme  sert  precisement  a compenser  Ie  raccourcissement  general  du 
membre.  On  pourrait  a la  rigueur  recourir  a une  arthrodese  d’exten- 
sion. 

S’il  n’y  a pas  de  raccourcissement  general,  on  doit  corriger  la  defor- 
mation. On  a pu  proceder  : 

1°  Par  tenotomie.  — M.  Kirmisson  a montre  le  danger  qu'il  y avait 
a sectionner  le  tendon  d'Achille  sur  un  pied  equin  non  fixe,  car  l’inter- 
vention  expose  a transformer  ce  pied  equin  direct  en  pied  ballant,  ce 
qui  est  une  aggravation. 

Nous  pensons  qu’on  n’a  le  droit  de  faire  la  tenotomie  du  tendon 
d’Achille  que  si  le  pied  est  fixe,  ou  si  le  muscle  extenseur  propre  du 
gros  orteil,  fiechisseur  du  pied,  est  conserve  ; il  pourra  alors  en  effet 
compenser  Taction  d’exlenseurs  faiblesdu  pied  que  possedent  le  jambier 
posterieur  et  le  long  fiechisseur  des  orteils,  et  le  pied  se  retrouvera 
equilibre. 

2°  Par  reimplantations  tendineuses.  — Vulpius  grefle  l’extenseur 
propre  du  gros  orteil,  sain,  sur  l’insertion  du  jambier  anterieur  para- 
lyse, et  le  long  peronier  lateral,  sain,  sur  Fextenseur  commun  des  orteils 
paralyse. 
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lloffa  vient  inserer  le  court  peronier  lateral  sur  Ie  cubolde  el  Ie  H6- 
chisseur  propre  sous  le  scapho.de.  V.  Veau  pense  qu’il  faudrait  com- 
pleter cette  intervention  par  une  arlhrodese  sous-astragalienne. 

Par  anastomose  nerveuse.  - On  peut  songer  a transplanter  une 
partie  unportante  du  sciatique  poplite  interne,  qui  fourn.t  trop,  sur  Ie 
sciatique  poplite  externe  deficient. 

/l'°  J>ar  arthroddse.  — C'est  la  seule  intervention  logique  si  la  totalite 
des  muscles  fieehisseurs  du  pied  sont  paralyses. 

Nous  estimons  qu'on  doit  avoir  recours  a la  triple  arlhrodese , ou  tout 
au  moms  a l’arthrodese  simultanee  de  la  tibio-larsienne  et  de  la  sous- 
astragalienne  Les  tenotomies  et  reimplantations  tendineuses  peuvenl 
6tre  utiles,  mais  a titre  de  temps  complemenlaire  de  l’arthrodese 

Pied  creux  equin. 

Cette  deformation,  dite  aussi  pied  creux  idiopathique,  est  attribute 
par  Ducroquet  ala  paralysie  du  court  tlechisseur  du  gros  orteil.  Le 
gros  orteil  est  toujours  en  attitude  de  Z.  Cec>  ne  tient  nullement  a la 
nouvelle  repartition  des  charges  dans  la  marche  comme  le  dit  Vulpius, 
mais  a la  predominance  alternative  des  moteurs  dorsaux  et  plantaires 
des  orteils  agissant  sur  la  colonne  des  osselets  du  bord  interne  du  pied, 
desequilibree,  et  qui  se  retracte  en  zig-zag.  Nous  en  avons  donne  deja 
la  demonstration  mecanique  precise. 

On  a preconise  des  tenotomies  et  aponevrotomies,  des  transplanta- 
tions, des  arthrodeses. 

Aucune  de  ces  interventions  n’est,  aelle  seule,  suffisante. 

Nous  avons  execute  a maintes  reprises  et  a notre  entire  satisfaction 
une  operation  complexe  qui  comprend  les  temps  suivants  : 

1°  Section  du  tendon  d’Achille  ; 

Section  tranversale  de  I’aponevrose  plantaire. 

2°  Arlhrodese  medio-larsienne , qui,  si  le  pied  est  fixe  et  invetere,  se 
transforme  en  une  tarsectomie  cuneiforme  dorsale  directe. 

3°  Section  du  tendon  extenseur  propre  du  gros  orteil  qu’on  reseque  a 
la  longueur  convenable  et  qu’on  vient  reinsurer  sur  la  t6te  du  pre- 
mier metatarsien. 

Ce  dernier  temps,  considere  comme  essentiel  et  suffisant  par  Ducro- 
quet,ne  nous  a jamais  suffi  a lui  seul  •,  mais  nous  le  considerons  comme 
un  temps  eomplementaire  de  Tartbrod^se  d’une  utilite  indiscutable. 

Au  lieu  de  l’artbrod^se  m^dio-tarsienne,  Hoffmann  a execute  une 
tarsectomie  cuneiforme  de  l’articulation  de  Lisfranc.  Les  radiograpbies 
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nous  ont  toujours  montre  le  pied  creux  equin  coude  au  niveau  de  1 ar- 
ticulation de  Chopart,  et  non  pas  dans  la  tarso-metatarsienne. 

Pied  varus  equin. 

C’est  la  deformation  consecutive  a la  paralysie  de  I’extenseur  commun 
des  orteils. 

Lorsque  le  pied  est  encore  souple  et  reducible,  on  s’est  adresse  aux 
reimplantations  tendineuses. 

Hofi'a  a greffe  le  jambier  anterieur  sain  sur  le  cuboide,  pour  suppri- 
mer  sa  fonction  d’entraineur  en  varus,  et  en  faire  un  tracteur  en  valgus. 
II  a simultanement  implante  le  jambier  posterieur  sur  le  court  peronier 
lateral  pour  la  m£me  raison. 

Vulpius  a anastomose  le  tendon  d’Achille  desinsere,  au  long  peronier 
lateral  ou  aux  deux  peroniers  lateraux. 

C’est  ce  qu’a  recommande  Le  Portz,  eleve  de  Delagenifere ; dans  le 
cas  ou  le  pied  est  deja  rigide,  ce  chirurgien  execute  d’abord  une  arthro- 
tomie  medio-tarsienne  interne  de  Phelps-Kirmisson ; c’est  une  inter- 
vention treslogique. 

Mais,  quand  Ie  pied  varus  equin  paralytique  est  fixe,  nous  execu- 
tons  de  preference  une  intervention  qui  comprend  les  temps  suivants  : 

1°  Tenolomie  du  tendon  d’Achille. 

Aponevrotomie  plantaire  transversale.  Vulpius  a montre  que  cette 
section  plantaire  ne  doit  pas  etre  trop  liberate  sous  peine  de  compro- 
mettre  la  vitalite  d’un  pied  deja  mal  nourri. 

2°  Doable  arlhrode.se  sous-astragalienne  et  medio-tarsienne  Dans  le 
pied  varus  equin  invetere,  cette  arthrodese  se  transforme  en  une  tarsec- 
tomie  cuneTforme  dorsale  externe,  suivant  le  conseil  qu’a  donne  Foula- 
tier. 

3°  Raccourcissement  du  court  peronier  lateral,  qui  est  sectionne, 
reseque  comme  il  convient,  et  reimplante.  Nous  avons  en  outre  Irans- 
planie  le  jambier  anterieur  sain  sur  le  troisieme  metatarsien  pour  le 
transformer  en  fiecbisseur  direct  du  pied. 

Sur  des  pieds  varus  equins  non  fixes,  mieux  vaudrait  peut  etre  avoir 
recours  cl  la  triple  arthrodese. 

Pied  valgus  equin. 

(j  est  la  deformation  resultant  de  la  paralysie  de  l’extension  propre 
du  gros  orteil  et  du  jambier  anterieur,  ou  du  jambier  anterieur  seul. 
Nous  conseillons  l’intervention  complexe  suivante 

1°  Tenotomiedu  tendon  d’Achille. 
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2°  Double  artlirodese  m6dio-tarsienne  et  sous-astragalienne. 

3’  Reimplantation  de  1 extenseur  commun  des  orteils  sur  le  sca- 
plioide,  ou  sur  le  tendon  jambier  anterieur  (Vulpius)  pour  en  faire  un 
moteur  en  varus. 

Au  bcsoin,  on  pourrait  reinserer  le  court  peronier  lateral  sur  le  dos 
du  pied  (Victor  Veau). 

Ces  deplacements  tendineux  ne  peuvent,  selon  nous,  representer  qu’un 
temps  com  piemen  taire  de  la  double  artlirodese. 

Pied  talus  pur. 

C est  la  deformation  resultant  de  la  paralysie  du  triceps  sural.  Vul- 
pius pense  que,  si  les  enl'ants  places  dans  ces  conditions  font  le  plus 
souvent  un  pied  creux  talus,  le  talus  direct  s’observe  presque  toujours 
chez  des  adultes. 

Holla  pense  qu’ily  a avantage  a grelfer  le  long  flechisseur  commun 
des  orteils  sur  le  tendon  d Achille.  Desmoulins  ne  repousse  pas  cette 
maniere  de  faire;  pourtantson  maitre  V.  Veau  I'estime  insuffisante. 

Pour  nous,  nous  avons  toujours  vu  la  marcbe  s’executer  tres  bien  a 
condition  que  le  pied  soi  t maintenu  dans  une  bonne  chaussure,  et  nous 
nous  en  tenons  i ce  moyen  tres  simple. 

Pied  creux  talus. 

C’est  la  deformation  resultant  de  la  paralysie  du  tendon  d’Achille  ; par 
suite  du  reb\chement  que  subissent  de  ce  fait  les  extenseurs  des  orteils, 
ceux-ci  perdent  une  partie  deleur  valeur  fonctionnelle,  tandis  que,  par 
contre-coup,  leurs  antagonistes,  les  llechisseurs  des  orteils,  devenus  pre- 
pond^rants,  creusent  le  pied. 

Cette  variete  de  pied  paralytique  reste  tres  longtemps  souple  ; aussi 
a-t-on  eu  recours  a plusieurs  combinaisons  danastomoses  tendineuses, 
qu'a  rapportees  Schulthess.  II  a execute  : 

La  greffe  des  deux  peroniers  lateraux  surle  tendon  d’Achille.  Jamais 
nous  n’y  consentirons  : c’est  vouloir  transformer  un  pied  creux  talus 
benin  en  un  varus  grave. 

La  greffe  simultanee  du  long  extenseur  du  gros  orteil  sur  le  long  fle- 
chisseur.et  du  jambier  posterieur  sur  le  tendon  d’Acbille.  II  nous  parait 
impossible  de  ne  pasobtenir  un  valgus  desastreux. 

Anastomoses  simultanees  du  long  peronier  sur  le  tendon  d'Achille,  du 
court  peronier  sur  le  jambier  anterieur,  de  1‘ extenseur  propre  du  gros 
orteil  sur  l’aponevrose  plantaire.  Comment  n aurait-on  pas  du  varus  ? 

Nous  distinguerons  deux  cas. 

’fan lot,  et  c’est  le  plus  souvent,  la  marcbe  n’est  pas  douloureuse  ; 
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une  bonne  chaussure  lacde  sul'fit  a corriger  la  deformation  du  pied,  el 
il  est  inutile  d’intervenir. 

Tanl6t,  des  durillons  se  forment  a l'avant-pied  et  au  talon,  et  la  mar- 
che  devient  tres  penible  (Vulpius). 

C’est  dans  des  cas  analogues  que  nous  avons  execute  1 arlhrodese 
medio-tarsienne,  un  pen  hlargie  du  cote  du  dos  du  p.ed  Nous  ne 
voyons  pas  bien  l'avantage  que  Whitmann  a trouve  a en lever  1 astraga  e, 
aviver  tous  les  os  voisins,  raccourcir  le  tendon  d’Achille  et  y inserer  les 
deux  muscles  peroniers  lateraux,  malgre  les  14  operations  de  ce  type 
qu'il  a executees  dans  le  cas  de  la  deformation  qui  nous  occupe. 

Pied  talus  valgus. 

Cette  deformation  est  la  consequence  de  la  paralysie  simultanee  du 

triceps  sural  et  du  jambier  anterieur. 

Dans  ce  cas,  les  transplantations  musculaires  ne  sauraient  donner  de 

bons  resultats  (Lorenz). 

M.  Le  Dentu  s'est  declare  satisfait  du  raccourcissement  du  tendon 
d’Achille.  La  deformation  envisagee  se  passe  a la  fois  dans  la  tibio-tar- 
sienne,  articulation  coupable  du  talus,  et  dans  les  articulations  medio- 
tarsienne  et  sous-astragalienne,  coupables  du  valgus. 

Pourtant  nous  ne  croyons  pas  que  la  triple  arthrodese  represente 

l’intervention  de  choix. 

Supposons  en  ellet  cette  triple  arthrodese  effectuee.  Pendant  la  mar- 
che,  le  triceps  etant  paralyse,  le  pied  soude  a la  jambe  ne  pourrait  pas 
s’enlever  sur  sa  pointe  quand  la  jambe  saine  oscillante  passerait  en 
avant  du  pied  malade  portant.  Des  lors  il  faudrait  que  la  jambe  saine 
s’arret&t  a la  hauteur  de  la  jambe  malade  ; l’enfant  avancerait  toujours 
du  meme  pied,  le  pied  malade,  l’autre  jambe  ne  faisant  que  venir  se 
placer  au  meme  niveau.  La  marcbe  serait  alors  bien  disgracieuse. 

D’autre  part,  si  Lelan  du  corps  etait  assez  grand  pour  entratner  la 
jambe  saine  en  avant  de  la  jambe  malade,  le  pied  malade  s enleverait 
forcement  sur  sa  pointe  ; mais  le  triceps  n’etant  plus  la  pour  elever  le 
talon  et  soulager  la  tibio-tarsienne  ankylosee,  ce  serait  le  tissu  fibreux 
de  l'ankylose  qui  devrait  supporter  tout  le  poids  du  corps  a ce  moment, 
et  l’ankylose  ne  se  maintiendrait  pas.  C’est  cette  poussee  pendant  la 
marcbe  qui  a si  souvent  rendu  a l’articulation  tibio  tarsienne,  aprfes 
arthrodese  totale,  un  leger  degre  de  flexion,  qui  d ailleurs  est  assez 
favorable. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  ces  faits,  tres  bien  etudies  par 
Pujos  d’apres  Lexperience  de  Ducroquet. 
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Ils  nous  ont  amen6  a considerer  com  me  intervention  de  choix  une 
double  aithmdese  med.o-tars.enne  et  sous  astragalienne,  compile  par 
un  raccoureissement  du  tendon  d’Achillel  comma  1’a  failM.  Kirrnisson. 


Pied  valgus  puk. 

L est  le  pied  plat  valgus  paralytique , du  a la  paralysie  simultaneedu 
jambier  anterieur  et  du  jambier  posterieur. 

Holla  conseille  dans  ce  cas  d’avoir  recours  aux  anastomoses  tendi- 
neuses  et  de  reimplanter  Ie  long  peronier  lateral  sur  le  scaphoide,  ce 
qui  le  transforme  en  moteur  en  varus  ; de  reimplanter  l’pxlenseur  pro- 
pre  des  orteils  sur  le  premier  cuneiforme,  ce  qui  lui  donne  la  rnfirne 
action  ; de  grefTer  le  long  flechisseur  des  orteils  sur  le  jambier  poste- 
rieur, ce  qui  le  rend  moteur  en  varus. 

\ ' ^eau  admet  la  reimplantation  du  court  peronier  lateral  sur  le 
scaphoide  & titre  d operation  complementaire  d’une  double  arthrodese. 

C est  aussi  a la  double  arthrodese  medio-tarsienne  et  sous-astraga- 
lienne  que  nous  avons  toujours  eu  recours  en  pared  cas. 

Nous  nous  sommes  tres  bien  trouve  de  transformer,  dans  cette  in- 
tervention, 1 arthrodfese  sous-astragalienne  en  une  cuneiforme  externe 
directe  cbez  une  malade  que  nous  venons  de  revoir  avec  un  resultat 
vraiment  admirable. 


Tiaitement  post-operatoire  des  pieds-bots  paralytiques. 

JNous  n insisterons  pas  longtemps  sur  ces  considerations,  qui  ren- 
tient  presque  dans  les  questions  de  technique  que  nous  avons  renonce 
a aborder  dans  ce  rapport. 

Nous  dirons  seulement  qu'apres  les  arthrodeses,  veritables  operations 
cura trices  des  pieds-bots  paralytiques,  I’appareil  platre  ne  doit  pas  6tre 
applique  immediatement  apres  loperation  : nous  avons  dit  pourquoi 
dans  notre  Technique  chirurgicale  infantile.  Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  d’v 
revenir. 

L’appareil  plAtre  sera  applique  10  a 12  jours  apres  loperation.  II 
lixera  le  pied  en  hypercorrection,  c’est  a-dire  qu’il  determinera  une 
deformation  inverse  de  celle  qu’on  cherche  a corriger. 

II  sera  conserve  au  moinsdeux  mois  : Tenfant  marchera  avec  cet  ap- 
pareil,  dont  la  semelle  aura,  a cet  ellet,  la  resistance  necessaire. 

Ensuite,  il  sera  utile  de  faire  porter  au  malade  une  chaussure  legere 
lacee,  et  assurant  encore  pendant  de  longs  mois  la  position  d’hyper- 
correction. 


LIYRE  III 


L’ARRET  DE  CROISSANCE  DES  MEMBRES 


Independamment  des  deformations  osseuses  qui  sont  la  consequence 
des  paralysies  musculaires,  nous  avons  dit  que  la  poliomyelite  deter- 
minait  des  troubles  trophiques,  agissant  probablement  par  I’interme- 
diaire  d ’alterations  physiques  ou  fonctionnelles  des  cartilages  deconju- 
gaison,  et  se  traduisant  par  la  diminution  de  la  croissance  des  os  longs 
du  squelette  jambier  ou  femoral. 

Ue  ralentissement  du  developpeinent  des  os  en  longueur  peut  se  faire 
sans  qu’il  existe  de  lesions  bien  appreciates  de  la  musculature  du  mem- 
bre  : nous  en  avons  vu  plusieurs  exemples. 

II  est  progressif.  Ainsi  un  enfant  qui,  alteint  a 4 ans  par  la  polio- 
myelite, aura  1 centimetre  de  raccourcissement  total  du  membre  a 
5 ans  pourra  presenter  2 centimetres  a 6 ans,et  4 centimetres  a 12  ans. 

La  chirurgie  a-telle  une  action  sur  le  ralentissement  de  la  crois- 
sance en  longueur  du  squelette? 

Quatre  solutions,  a notre  connaissance,  ont  bte  envisagees  et  essayees. 

1°  Correction  par  le  membre  sain.  — El  le  consiste  a raccourcir  le 
membre  sain  de  tout  ce  qui  manque  au  membre  malade,  grace  a une 
resection  osseuse  dans  la  continuite  (Glassner  et  Deutschlander) . C'est 
un  pis-aller,  dans  lequel  on  fait  participer  le  membre  sain  & 1 infirmite 
du  membre  malade. 

[Jne  telle  tentative  ne  serait  raisonnable  que  si  elle  etait  faite  a l’Age 
ou  la  croissance  est  entierement  terminee. 

2 0 Correction  par  le  cartilage  de  conjagaison.  — Ollier  a tente  de 
provoquer  une  irritation  de  croissance  par  des  cauterisations  repfdees, 
des  scarifications  du  perioste,  des  clous  enfonc6s  dans  la  diaphyse  au 
voisinage  immediat  de  la  ligne  epiphysaire  (Vulpius). 

Estimant,  comme  nous  l’avons  dit,  que  le  cartilage  de  conjugaison 
lui-m6me  avait  dans  ces  cas,  perdu  de  son  activity,  nous  basant  sur  les 
experiences  de  Dor,  d’irri tation  de  ce  cartilage  au  moyen  de  toxines 
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microbiennes,  nous  avons  essaye  d’exciler  I'activite  de  ce  cartilage  de 
conjugaiaon  au  moyen  d'une  irritation  aseplique  provoquee  parl’enfon- 
cernent  dans  ce  cartilage  de  plusieurs  longues  epingles  d’entomologiste. 

Ces  tentatives  ont  6t6  faites  chez  trois  petits  malades.  Elies  ont  en 
etlet  semble  augmenter  I’activite  du  cartilage  de  conjugaison,  mais 
sans  ordination  directrice. 

Une  sorte  d’exostose  s’est  produite,  mais  cette  croissance  en  largeur 
ne  s’est  pas  accompagnbe  de  croissance  en  longueur.  Le  resultat  utile 
a 6te,  somine  toute,  negatif. 

3°  Correction  au  niveau  du  pied.  — Le  raccourcissement  du  membre 
peut,  bien  evidemment,  6tre  corrige  par  une  chaussure  speciale,  du  type 
de  ce  que  les  orthopbdistes  appellent  V extension  d' O’Connor. 

Cbirurgicalement,  si  la  deformation  du  pied  necessite  une  arthrodese, 
on  iixera  cette  arthrodese  en  extension. 

4°  Correction  au  niveau  de  lajambe. — Von  Eiselsberg  et  Krukenberg 
(in  Vulpius)  ont  tente  l'osteotomie  oblique,  ou  en  gradins.  . 

L’exlension  continue  exercee  pendant  la  periode  de  croissance  pourrait 
procurer  un  gain  de  quelques  centimetres  (Vulpius). 

5°  Correction  au  niveau  de  la  cuisse.  — La  methode  de  1’ex tension 
par  le  clou,  les  resultats  fournis  dans  les  fractures  par  l'appareil  de 
Quenu  Lambret  permettaient  d’escompter  la  possi bilite  d’allonger  un 
femur. 

Nous  avons  fait  cette  tentative  : 

Nous  avons  opere  une  lillette  de  12  ans,  piesentant  un  raccourcisse- 
ment de  4 centimetres,  maisdont  la  musculature  du  membre  inferieur, 
bien  qu’un  peu  inferieure  dans  son  ensemble  a celle  du  membre  sain, 
paraissait  pourtant  excellente.  11  n’y  avait  de  deformation  ni  du  pied 
ni  du  genou. 

Intervenir  a cet  age,  c’etait  peut-Mre  s’exposer  k ce  que,  le  ralentis- 
sement  de  croissance  continuant  a se  manifester  par  la  suite,  l’enfant 
ne  refit  depuis  reparation  jusqu’a  l'4ge  de  20  ans,  un  nouveau  raccour- 
cissement. 

Mais  d’autre  part  il  nous  a semble  qu’en  corrigeant  de  bonne  keure 
le  raccourcissement  du  membre,  nous  eviterions  les  scolioses  d attitude, 
les  inflexions  raebidiennes,  et  les  deformations  du  bassin  qui  sont  la 
consequence  de  l’inegalite  de  longueur  des  membres  inferieurs. 

Nous  constations  un  raccourcissement  de  4 centimetres;  dans  ces  li- 
mites  nous  pensions  pouvoir  obtenir  la  correction  ; si  en  attendant  la 
20°  annee  nous  nous  etions  trouve  exi  presence  d un  raccourcissement 
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de  8 centimetres,  nous  l'aurions  jug6  impossible  a corriger  en  une 
seule  seance. 

Nous  pensions  preferable  de  regagner  4 centimetres  a 10  ans,  quitte 
a reprendre  4 autres  centimetres  quand  l’enfant  aurait  20  ans. 

Nous  avons  pens^  entin  qu’on  pouvait  impunement  cliez  des  enfants 
intervenir  sur  la  diaphyse  d’un  os  long  : ne  voyons-nous  pas  journelle- 
ment  des  fractures  tres  obliques  du  femur,  chez  les  enfants,  gueiii  sans 
raccourcissement  si  le  traitement  esl  bien  conduit.  II  nous;  paiaissait 
seulement  indispensable  que  nos  manceuvres  se  fissent  toutes  a dis- 
tance du  bulbe  de  l'os  et  des  cartilages  de  conjugaison,  dont  nous  te- 
nions  a ne  pas  troubler  la  croissance. 

Partant  de  ces  principes,  nous  avons,  sur  le  femur,  au  milieu  de  la 
diaphyse,  execule  une  osteotomie  tres  oblique,  longue  de  8 centimetres, 
apres  avoir  passe  au-dessus  et  au-dessous  de  la  region  de  1 osteotomie  un 
appareil  de  Quenu-Lambret,  adapte  dans  ses  dimensions  a la  tai lie  de 
l’enfant. 

L’extension  se  produisit;  mais  en  meme  temps  survint  une  defor- 
mation a laquelle  nous  n'avions  pas  songe.  Le  femur  n’est  pas  au  cen- 
tre de  la  cuisse ; le  groupe  mnsculaire  silue  en  dedans  de  lui  est  inli- 
niment plus  resistant  que  le  groupe  situe  en  dehors. 

Quand  l’appareil  fit  glisser  les  fragments  I’un  sur  l’autre,  a raison 
d un  gain  de  longueur  d’un  demi-centi metre  par  jour,  les  adducteurs 
ne  se  laisserent  pas  allonger  ; il  en  resulta  que  le  femur  tout  en  s al- 
longeant,  se  coudait  avec  un  angle  saillant  du  cbteexterne.  Cette  saillie 
angulaire  determinait,  avant  que  nous  ayons  pu  y obvier,  une  escarre 
de  la  peau  qui  infectait  le  foyer  d’osleotomie.  Nous  avions,  en  h&te, 
ajoute  au  dispositif  de  Quenu-Lambret  une  piece  supplementaire  qui 
refoulait  dans  la  profondeur  les  fragments  de  l’osteotomie  : il  etait  trop 
tard,  et  l’osteomy^lite  survint. 

L’enfant  va  6tre  bienlot  guerie,  neanmoins.  Elle  a gagne  et  conserve 
malgre  ces  incidents,  4 centimetres  d’allongement. 

Neanmoins,  nous  avons  tire  de  cetle  premiere  operation,  qui  pen- 
sons-nous  n'a  jamais  6te  executee  dans  des  circonstances  analogues, 
la  conclusion  qu’il  faut,  en  pareil  cas  : 

1°  Tenotomiser  d'abord  des  adducteurs. 

2°  Ajouter  au  dispositif  de  Quenu-Lambret  une  piece  qui  s’oppose  de 
f agon  immuable  a la  saillie  des  fragments  en  dehors. 

Malgrb  l’incident  que  nous  venons  de  relater,  nous  sommes  convaincu 
que  c’est  la  l’operation  de  Lavenir,  pour  r^cupiirer  la  perle  de  crois- 

20 


300  ONBREDANNfe 

sance  d’un  membre  ne  presentanl  pas  de  deformations  articulaires 
appreciates,  et  une  minime  amyotrophie. 

Les  indications  se  ronconlreront  raremenl  peut-6tre  ; car  depuis  un 
an,  nous  ne  les  avons  pas  retrouvGes  dans  notre  service. 

Mais  lorsqu’elles  se  trouveront  reunies,  nous  pensons  ([ue  cette  ope- 
ration permettra,  soit  en  deux  fois,  a 10  et  a 20  ans,  soit  en  une  fois 
apres  la  croissance  terminee,  de  corriger  ces  raccourcissements  du 
membre  eonseeutifs  k la  poliomyelite  qui,  en  1'absence  de  toute  defor- 
mation de  la  hanche,  du  genou  et  du  pied,  suflisenl  a determiner  une 
telle  boiterie  que  l’intervention  capable  d’y  remedier,  et  de  supprimer 
cet  inconvenient  sansobliger  au  port  d’aucune  chaussure  orthopedique, 
sera  veritablement  bienfaisante. 
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Recherches  experimentales  sur  le  manque  d'action  du 
soleil  comme  cause  du  rachitisme, 

par  M.  Jan  Haczynski  (Leopol). 

11  y a de  nombreux  travaux  qui  ont  pour  but  de  mettre  en  evidence 
l’etiologie  du  rachitisme,  mais  il  n’en  existe  aucun  qui  examine  expe- 
rimentalement  l’influence  de  Taction  du  soleil  sur  cette  maladie. 

La  pratique  quotidienne  et  la  statistique  demontrent  qu’on  constate 
le  plus  grand  nombre  de  cas  de  rachitisme  dans  les  mois  qui  suivent 
l’hiver,  e’est-a-dire  aux  mois  de  mars,  d’avril  et  de  mai. 
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La  stalistique  des  enfants  racliiliques,  Ages  de  3 k 11  rnois,  nourris 
au  sein,  provenant  de  Pambulance  de  la  clinique  d enfants  malades 
de  Leopol,  donne  une  courbe  qui  commence  a monter  au  mois  de 
janvier,  s’bieve  brusquement  dans  les  mois  suivants,  et  qui  atteint  sa 
plus  grande  hauteur  au  mois  de  mai,  pour  tomber  rapidement  en  juin. 

On  a essaye  d'expliquer  ces  faits,  generalement  connus,  par  un  manque 
d’hygifene,  tel  que  mauvais  air,  logements  bumides,  non  ventites,  etc., 
dans  lequel  vivent  les  enfants  des  parents  pauvres  pendant  l’hiver  ; 
mais  nous  rencontrons  aussi  souvent  des  enfants  rachitiques  dans  les 
rafemes  mois  de  l’annee  parmi  nos  clients  qui  se  trouvent  dans  les  con- 
ditions d'hygiene  les  plus  favorables. 

II  y a encore  beaucoup  d’autres  laits  qui  nous  amenent  a dire 
que  c’est  le  soleil  qui  joue  le  role  principal  dans  Petiologie  du  rachi- 
tisme. 

L’experience  suivante  nous  autorise  a soutenir  notre  these. 

Deux  chiens,  nouveau-n£s  au  mois  de  mai  d’une  niAme  mere,  Ataient 
eleves  durant  six  semaines,  le  premier  du  matin  au  soir  a la  lumiere 
du  soleil,  le  second  dans  les  tenures  absolues,  dans  une  grande  cage 
bien  ventil^e.  Tous  les  deux  etaient  nourris  de  la  rneme  maniere  c’est- 
a-dire  exclusivement  au  sein  de  leur  mere.  Au  bout  de  six  semaines, 
ces  chiens  etaient  tues  et  leurs  corps  etaient  examines  au  point  de  vue 
chimique. 

J’ai  cherche  : Ca,  P,  Mg,  Cl,  Fe  et  j’ai  trouve  pour  100  grammes  du 
corps  : 

Chez  le  cliien  eleve  Chez  le  cliien  elevA 


au  soleil.  dans  les  tenebres 

CaO 1 gr.  578  0 gr.  978 

P"05 1 gr.  192  0 gr.  862 

MgO 0 gr.  054  0 gr.  041 

Cl 0 gr.  162  0 gr.  347 

Fe 0 gr.  017  0 gr.  019 


Etant  donne  que  le  cliien  eleve  dans  les  tenebres  avaitdans  son  corps 
moins  de  CaO  et  de  P203  que  le  cliien  eleve  au  soleil ; 

etant  donne  que  la  diminution  dans  l'organisme  de  CaO  et  de  Ps0”’ 
est  un  signe  caracteristique  du  rachitisme  ; 

nous  pouvons  pretendre  que  le  manque  de  Paction  du  soleil,  en 
inlluant  defavorablement  sur  l’assimilation  de  CaO  dans  les  organismes 
juveniles,  est  une  des  causes  du  rachitisme ; ceci  est  en  accord  complet 
avec  les  observations  faites  a la  clinique. 
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II 

Sur  le  rachitisme, 

par  M.  Albert  Delcourt, 
agreg<$  a l’universitd (Bruxelles). 

Les  travaux  anatomo-pathologiques  recents,  et  parmi  ceux-ci  je  ci- 
terai  le  remarquable  travail  de  Basset,  de  m6me  que  [’experimentation 
de  laboratoire,  d^montrent  que  les  cliniciens  du  xix°  siecle  ont  eu  tort 
de  separer  I’osteomalacie  du  rachitisme,  car  il  s’agiten  realite  d’une  seule 
et  meme  affection,  evoluant  sur  des  sujets  dont  le  systeme  osseux  est 
completement  developpe  ou  seulement  en  voie  de  formation 

Les  preuves  de  l’unite  de  I’osteomalacie  et  du  rachitisme  sont  nom- 
breuses. 

a)  Les  lesions  anatomo-pathologiques  sont  identiques  dans  les  deux 
cas  ; dans  le  rachitisme  on  trouve,  en  plus  des  lesions  d’osteomalacie, 
des  lesions  interessant  les  cartilages  d’accroissement. 

b)  Les  preuves  experimentales  sont  concluantes. 

En  voici  quelques-unes  : 

Morpurgo  en  1900,  en  inoculant  un  meme  germe  (diplocoque)  au  rat 
blanc  jeune  ou  adulte,  determine  soit  du  rachitisme , soit  de  Y osteoma- 
lacie. 

Aprfes  lui  Charrin  et  Moussu,  en  inoculant  de  la  moelle  d’un  porcelet 
rachitique , determinent  chez  un  la  pin  adulte  un  ramollissement  general 
du  squelette. 

Chez  le  porcelet  et  la  chevre  (Moussu),  chezle  lapin  (Moussu  et  Char- 
rin), chez  le  rat  blanc  (Morpurgo),  on  peut  reproduireexperimentalement 
1’osteomalacie  et  le  rachitisme,  par  la  simple  cohabitation  des  animaux 
sains  avec  des  animaux  atteints. 

Les  constatations  des  veterinaires  de  tous  les  pays  sont  egalement 
concordantes  et  concluantes.  Elies  nous  apprennent  que  dans  les  re- 
gions ou  I'osteomalacie  existe  a l'etat  enzootique,  les  animaux  adu/tes 
font  de  I'osteomalacie , tandis  que  les  jeunes  font  du  rachitisme.  Cela  a 
ete  observe  pour  le  cheval  a Madagascar  et  en  Indo-Chine.  On  a cons- 
tale  egalement  que  certaines  regions  jusqu’alors  indemnes  furent  veri- 
tablement  contaminees  par  un  animal  atteint  d’osteomalacie. 

En  Belgique,  Lienaux,  professeur  a l’ecole  veterinaire  de  Cureghen 
(Bruxelles),  a observe  que  dans  les  milieux  ou  sevit  I’osteomalacie  des 
chevaux  et  des  chevres  adultes,  sevit  Egalement  le  rachitisme  des  pou- 
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lainsetdes  chevreaux.  Le  m6me  auteur  eut  l’occasion egalementd’6tudier 
un  foyer  ou  existaient  en  m&me  temps  le  rachitisme  des  pores  etde 

bovides. 

Tout  indique  done  que  le  rachitisme  chez  les  animaux  est  une  ma- 
ladie  contagieuse  transmissible  dont  le  germe  nous  est  encore  inconn u. 

II  a suffi  en  effet  a Lienaux  de  mettre  un  porcelet  atteint  de  rachi- 
tisme en  contact  avec  des  porcelets  sains  pour  que  ceux-ci  prissent  a leur 
tour  la  maladie,  l’un  apres  22  jours,  l’autre  apres  37  jours. 

Et  cependant,  Messieurs,  cette  notion  de  contagiosite  du  rachitisme 
a fait  peu  d’adeptes  jusqu’a  present  parmi  les  medecins.  G’est  a peine  si 
les  traites  speciaux  en  font  mention.  Aucun  n’y  msiste.  Et  pourtant  si  1 on 
relit  le  premier  travail  important  surle  rachitisme  qui  est  du  a Glisson, 
on  constate  que  cet  auteur  fut  charge  de  faire  rapport  sur  « une  maladie 
nouvelle  qui  vientd’eclatersur  les  cotes  occidentales  de  1 Angleterre  » 
avec  les  allures  d’une  veritable  epidemie. 

C'est  pour  attirer  votre  attention  sur  ces  differents  points  que  jai 
voulu  vous  montrer  les  pieces  anatomiques  que  voici  et  que  je  dois  a 
I’obligeance  de  M.  le  Professeur  Lienaux.  Elies  proviennent  d’un  porce- 
let atteint  de  la  maladie  de  renidement,  c est-a-dire  du  rachitisme. 

Voici  une  coupe  de  la  t6te,  ou  vous  pourrez  voir  les  lesions  osseuses 
particulierement  accentuees  sur  les  maxillaires  superieurs,  sus-nasaux, 
palatins  et  zygomatiques.  Ces  os  sont  tumefies,  le  perioste  est  a peine 
adherent,  les  lames  compactes  de  surface  ont  disparu.  Les  os  ont  subi 
la  transformation  fibreuse  Ils  se  sont  epaissis  au  point  d obstruer  com- 
pletement  les  fosses  nasales.  La  voute  palatine  bombe  vers  la  cavite 
buccale. 

Voici  un  tibia  de  ce  m6me  animal. 

Vous  constaterez  lVpaississement  considerable  du  cartilage  d’ossifica- 
tion  et  les  lesions  nettes  de  rachitisme. 

M.  Valagussa.  (Rome).  — La  communication  de  M.  le  Dr  Delcourt 
est  tres  interessante,  surtout  parce  qu’il  met  en  rapport  les  formes  de 
rachitisme  et  Posteomalacie.  La  bacteriologie  nous  demontre  qu’il  y 
a des  cas  de  rachitisme  d’origine  infectieuse  ou  Ton  trouve,  en  faisant 
les  cultures  de  la  moelle  des  cotes,  le  m6me  germe  que  Arcangeli  et  Zi- 
vera  ont  demontre,  qui  se  trouve  dans  la  moelle  osseuse  de  malades 
d’osteomalacie.  M.  Artoni  a observe  ces  faits  de  tantogenese  dans  le 
rachitisme.  Mais  il  y a encore  un  fait  plus  interessant  : c’est  que  M.  Ar- 
toni a prepare  un  vaccin  par  la  methode  de  Wrihgt  avec  les  diploco- 
ques  isol6s  des  cotes  de  certains  rachitiques  aigus  qu’il  a injecte  aux 
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rachitiques  : il  dit  qu’il  a obtenu  de  tr6s  boas  resultats.  Je  ne  crois 
pas  que  l’on  puisse  toujours  parler  de  rachitisme  infectieux  : mais  il 
serait  tres  inleressant  que  les  rechercbes  de  M.  le  Dr  Delcourl  puissent 
avoir  aussi  le  contrule  de  la  baeteriologie  et  de  la  bacleriotherapie. 


Ill 

La  pathog^nie  du  rachitisme  et  les  glaades  endocrines  : 
Thymus  et  corps  thyro'ide, 

par  M.  Eduakdo  Gilibeixti,  de  la  clinique  pediatrique 
de  l’Universite  (Naples). 

Au  cours  de  mes  recbercbes  sur  la  physiologie  du  thymus,  j "avais  de- 
term inii  dans  les  os  des  animaux  traites  par  un  s6rum  tbymotoxique 
les  memes  modifications  rnacroscopiques  qui,  avant  moi,  avaient  ete  re- 
produites  par  MM.  Bascb,  Cozzolino,  Klose  et  Vogt,  Lucien  et  Parisot. 
Tous  ces  auteurs  avaient  vu  qu’a  la  suite  de  la  thymectomie,  on  pou- 
vaitnoter  des  lesions  assez  rernarquables  dans  les  os,  lesions  qui  rap- 
pelaient  de  pres  celles  qu'on  a 1’babitude  de  rencontrer  macroscopique- 
ment  dans  le  rachitisme  humain. 

Mais  parmi  tous  les  animaux  qui  avaient  ete  operes  de  thvmectomie, 
il  y en  avait  un  tres  petit  nombre  qui  montraient  ces  lesions,  tandis  que 
la  plupart  d’entreeux  restaient  tout  a fait  normaux  ou  presque  normaux. 

J’ai  cru  que  1’explication  de  ce  fait  impressionnant  etait  bien  facile, 
et  je  l’ai  donne  dans  un  de  mes  travaux  precedents. 

Dans  cette  publication,  je  disais  que  : puisque  la  thymectomie  totale 
est  tres  difficile  a realiser  (c’est  Yeau  qui  le  sontient  avec  moi),  on 
n’avait  eu  des  lesions  que  cbez  les  animaux  qui  avaient  ete  operes  vrai- 
ment  de  thymectomie  totale,  tandis  que  chez  les  autres  il  y etait  reste 
quelque  petite  partie  de  substance  thymique,  qui  avait  suffi  pour  as- 
surer la  fonction. 

En  effet,  si  cette  explication  etait  la  vraie,  comme  elle  etait  vraisem- 
blable,  chez  mes  animaux  trails  par  du  serum  tbymotoxique,  les  lesions 
osseuses  auraientdu  se  realiser  toujours,  parce  que  on  ne  peut  pascon- 
cevoir  qu'un  serum  cytotoxique  puisse  agir  seulement  sur  une  partie 
d’un  organe  et  non  pas  sur  l’organe  tout  entier.  Mais  rien  ne  s’est  passe 
selon  mes  previsions.  J’ai  eu  les  memes  resultats  que  les  auteurs  que 
j’ai  nommes. 

Parmi  mes  animaux  traites,  il  y en  a eu  quelques-uns  qui  ont  eu  des 
lesions  des  os  semblables  a celles  deji  notees  par  MM.  Basch,  Cozzolino, 
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lvlose  et  Vogt,  Lucien  et  Parisot,  maisj’en  ai  eu  beaucoup  qui  n ont 
montre  aucune  lesion. 

Geci  m’a  fait  conclure  que  clans  la  pathog^nie  des  lesions  remarquees 
par  lessusdits  auteurs  et  par  moi-m6me,  cen’6tait  pas  le  thymus  seule- 
ment  qui  devait  jouer  un  grand  role,  Et  puisque,  au  cours  de  certaines 
experiences  pr6c6dentes,  j'avaispu  demontrer  que  Paction  du  thymus  et 
du  corps  thyroide  etaient  tout  k fait  analogues  vis-a-vis  des  parathyroides 
(ee  qui  me  faisait  penser  qu’il  y avait  des  relations  fonctionnelles  tres 
etroites  enlre  ces  deux  glandes),  j’ai  voulu  voir  quelle  etait  Pinnuence 
que  le  corps  thyroide  et  le  thymus,  envisage  dans  les  diflSrentes  hypo- 
theses d’hypo  ou  d’hyperfonctionnement,  avaient  sur  le  developpement 

osseux. 

Yoici  en  peu  de  mots  mes  experiences. 

J’ai  traite  des  petits  chiens  nd?  de  la  meme  mere  et  en  m6me  temps, 
avec  du  serum  thymotoxique  et  du  serum  toxique  pour  le  corps  thyroide. 
G’est-a-dire  j’ai  traite  trois  des  petits  chiens  avec  du  serum  thymotoxique 
et  thyroidotoxique  ; un  autre  seulement  avec  du  serum  thyroidotoxi- 
que  ; et  un  dernier  etait  le  temoin. 

Les  experiences  ont  ete  commencees  au  mois  de  novembre  1911.  Au 
mois  de  janvier,  on  remarque  deja  une  notable  difference  de  croissance 
entre  les  animaux  traites  et  le  temoin.  Inutile  de  dire  qu’ils  etaient 
tous  nourris  par  leur  mere. 

Au  commencement  du  mois  de  fevrier,  on  remarque  que  les  trois  pre- 
miers chiens,  c’est-a-dire  ceux  traitfe  avec  les  deux  serums,  montraient 
une  tumefaction  suffisamment  visible  des  epiphyses  et  qu’ils  ne  mar- 
chaient  pas  volontiers.  Le  chien  qui  etait  traite  par  du  serum  thyroido- 
toxique 6tait  reste  petit,  malingre,  mais  il  marchait  bien  lorsqu’il  6tait 
excite. 

Malheureusement,  au  mois  de  mai,  ce  dernier  chien  ainsi  que  le 
temoin  moururent  de  maladie  aigue  ; je  n’avais  plus  que  les  trois  chiens 
traites.  Ils  ne  marchaient  plus,  ils  glissaient,  ils  se  trainaient  par  terre. 
Lorsqu’on  voulait  les  mettre  debout,  ils  ecartaient  leurs  jambes,  ainsi 
qu’on  peut  le  voir  sur  ces  photographies,  et  en  moins  d’une  minute  ils 
s’affaissaient.  Avec  beaucoup  de  soins,  j’ai  pu  tenir  ces  animaux  en  vie 
jusqu'au  mois  de  juin,  lorsque  le  troisieme  mourut  de  mort  violente. 
J’ai  tue  les  autres. 

Void  une  c6te  qui  vous  montrera  le  remarquable  chapelet  qu’on 
voyait  chez  ces  animaux. 

Void  ensuite  des  microphotographies  tres  interessantes  de  l’epiphyse 
inferieure  du  femur  et  des  c6tes.  Ainsi  qu’on  le  voit,  il  y a une  hy- 
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perti  opkic  du  cartilage  de  conjugaison ; il  y a des  jetees  carlilagineuses 
qui  entrent  dans  le  tissu  spongoide  ; et  il  y a aussi  une  vascularisation 
de  l’os  assez  remarquable.  Il  y a,  pour  le  dire  en  un  seul  mot,  une 
ckondro-hyperplasie  et  hypertrophie. 

Les  lesions  sonl  si  dvidentes  qu’elles  n’ont  besoin  d’aucune  autre 
explication. 

Que  pourrais-jc  conclure  de  ces  experiences  dont  je  vous  ai  donne 
les  resultats  ? 

Les  lesions  que  j’ai  pu  reproduire  rnacroscopiquement  sont  des 
lesions  rachitiques ; microscopiquement,  elles  ressemblent  beaucoup 
au  rachitisme  humain,  mais  elles  representent  surement  le  rachi- 
tisme  des  chiens  ; car  je  crois  que  la  reproduction  experi  men  tale  de 
cette  maladie  qu  on  appelle  rachitisme  (si  I on  d6sire  retrouver  tout  <i 
fait  les  meines  lesions  microscopiques  des  os  qu’on  trouve  chez 
les  enfanls)  n est  pas  possible.  Tous  les  animaux  reagissent  aux 
causes  morbides  d une  fa?on  singuliere  en  relation  du  temps  que 
chaque  animal  emploie  pour  completer  son  evolution.  Peut-etre  que, 
en  s’adressant  aux  singes  comrae  animaux  d’experimentation,  on  pour- 
rait  reproduire  ce  qu’on  appelle  le  vrai  rachitisme  humain,  etant  etabli 
que  dans  la  patbogenie  de  cette  maladie,  deux,  au  inoins,  des  glandes 
endocrines  jouent  le  role  capital. 

M.  d’OElsnitz  (de  Nice).  — Si  1’on  passe  en  revue  tous  les  travaux 
experimentaux  ayant  trait  a l’influence  du  thymus  sur  l'ossiflcation, 
sur  la  croissance,  on  est  frappe  des  enormes  contradictions  exislant 
entre  les  constatations  faites  par  les  differents  auteurs. 

D autre  part,  dans  le  domaine  de  la  clinique  infantile,  il  est  actuelle- 
ment  nofoire  que  les  thymectomies  les  plus  larges  et  m6me  totales 
n apportent  dans  l’avenir  de  1 enfant  aucun  ellet  fficheux.  Si  I on  peut 
toujours  objecter  que  l’intervention  la  plus  large  laisse  subsisterquelques 
lobules  glandulaires,  le  traitement  radiotherapique  actuellement  en 
honneur,  supprimant  parfois  en  totalite  la  fonction  de  la  glande,  n’est 
pas  susceptible  des  monies  critiques. 

Done  d’une  part, contradiction  des  differents  resultats  experimentaux  ; 
d’autre  part,  disproportion  considerable  entre  les  donnees  de  l’experi- 
mentation  et  celles  de  la  clinique  : tel  est  l’etat  actuel  de  la  question. 
Par  consequent,  jusqu’a  plus  ample  inform^,  on  est  en  droit  de  consi- 
derer  la  suppression  du  thymus  comme  etant  d une  action  nulle  sur  les 
phenomenes  d'ossification  ; et  il  faudrait  alors  expliquer  les  variables 
resultats  des  faits  experimentaux  par  les  conditions  difierentes  et  sou- 
vent  imparfaites  dans  lesquelles  on  s’est  trouve  place. 
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COMMUNICATIONS  SUR  DES  SUJETS  DIVERS. 

I 

Letraitement  des  pneumonies  et  des  broncho-pneumonies 
infantiles  par  les  inhalations  d’oxygene, 

par  M.  Albert  Delcourt,  agrege  a 1 Universite  (Bruxelles). 

Le  traitement  des  pneumonies  et  des  broncho-pneumonies  par  1 em- 
ploi  systematique  des  inhalations  d'oxygene  est  une  acquisition  nou- 
velle  de  la  therapeulique.  De  tout  temps,  il  est  vrai,  on  s’est  servi  de 
l’oxygene  pour  combattre  l’asphyxie  provoquee  par  les  affections 
pulmonaires,  mais  c’6tait  surtout  un  emploi  in  extremis,  au  lit  de 
mort.  De  plus,  l’oxygene  etait  employd  en  petite  quantite,  parcimo- 
nieusement. 

Ma  communication  a pour  but  d’attirer  votre  attention  sur  les  r6- 
sultats  obtenus,  dans  le  traitement  des  pneumonies  et  broncho-pneu- 
monies infantiles,  par  les  inhalations  abondantes  et  repetees  d oxygene, 
suivant  le  systeme  du  professeur  Weill,  de  Lyon. 

C’est  cet  auteur,  en  effet,  qui,  en  1909,  lit  connaitre  les  resultats 
heureux  obtenus  par  les  inhalations  d’oxygene  dans  le  traitement  des 
hypercoquelu ches.  Au  cours  d’un  travail  paru  dans  le  Lynn  Medi- 
cal en  1909,  Weill  et  Mouriquand  demontrent,  par  des  observations 
cliniques,  que  l’oxygene  est  un  bon  agent  prophylactique  de  la  broncho- 
pneumonie  au  cours  de  la  coqueluche  grave,  dans  presque  tous  les  cas, 
la  complication  broncho-pneumonique  avortant  grace  a son  emploi. 
Ils  ajoutent  : les  inhalations  d’oxygene  ne  pourraient  guerir  un  foyer 
broncho-pneumonique  existant,  mais  elles  empechent  l’extension  et 
s'opposent  aux  localisations  nouvelles. 

En  1910,  Weill  etudie  a nouveau  la  question,  applique  les  inhalations 
d’oxvgene  au  traitement  des  broncho-pneumonies  et  obtient  par  leur 
emploi  des  guerisons  inesperees. 

Depuis  quatre  ans,  j’emploie  les  inhalations  d’oxygene  non  seulement 
dans  les  cas  do  broncho-pneumonie,  mais  aussi  de  pneumonie  tranche 
chez  les  enfants. 

Ce  sont  les  resultats  que  j'ai  obtenus  que  je  viens  vous  soumettre 
aujourd’hui.  Les  observations  que  j’ai  recueillies  et  dont  je  publie  un 
rdsume  m’ont  donne  la  conviction  que  le  traitement  de  ces  affections 
paries  inhalations  d’oxygene  est  superieur  a tous  les  autres. 

C’est  le  traitement  de  choix. 
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Mais,  a van  l d’aller  plus  loin,  je  liens  a laire  remarquer  que  les  cas 
que  je  relate  onl  etc  observes  dans  la  clientele  el  que,  par  consequent, 
nies  slalisliques  nc  peuvent  en  rien  6tre  companies  aux  stalistujues  hos- 
pilalieres. 

INous  savons  touscombien  la  broncho-pneumonie  est  meurtriere  dans 
les  services  hospitallers.  Cela  est  du  non  seulement  a la  moindre  resis- 
tance des  petils  malades,  aux  conditions  d’hygiene  deplorables  dans 
lesquelles  ils  vivent,  mais  surtout  a l’encombrement  des  salles  hospita- 
lities. 

Nous  savons  aussi  que  la  pneumonie  tranche  infantile  est  benigne, 
puisque  la  mortalite  est  en  general  de  11  0/0  pour  les  enfants  de  moins 
de  deux  ans  el  de  5 0/0  au-dessus  de  cet  Age  ; la  broncho-pneumonie, 
au  contraire,  est  tres  meurtriere  et  d’autant  plus  que  les  enfants  sont 
plus  jeunes.  Au-dessous  d un  an,  presque  tous  les  enfants  succombent 
(Comby).  Les  broncho-pneumonies  consecutives  a la  rougeole  donnent 
33  0/0  de  deces,  celles  consecutives  a la  coqueluche,  50  0/0.  Chez  les 
morbilleux  hospitalises,  la  mortalite  s’est  elevee  a 81  0/0,  en  1905,  ii 
l’bopital  Trousseau.  Ces  chi  ff  res  sont  eloquents. 

Comment  agit  l’oxygene? 

Roussiel  (de  Bruxelles),  etudiant  Taction  comparative  de  l'oxvgene, 
de  1 acide  carbonique,  de  1 azote  et  de  l’air  sur  la  pbagocylose  in  vitro , 
conclut  que  1’oxygene  favorise  la  pbagocytose  du  streptocoque,  du 
staphylocoque  dore  et  du  bacille  de  Koch.  II  est  logique  d’admettre 
que  son  action  est  identique  sur  le  pneumocoque.  D'apres  les  experien- 
ces du  meme  auteur,  l’oxygene  ren force  la  leucocylose,  stimule  les  pro- 
prietes  phayocytaires  des  leucocytes  vis-a-vis  des  microbes  et  favorise  la 
regeneration  du  tissu  endothelial. 

Pour  Weill,  1 oxygene  agirait  dans  les  broncho-pneumonies,  en  asep- 
tisant  le  poumon  et  en  stimulant  1 organisme.Je  pense  que  1’oxygene  auit 
surtout  en  favorisant  l’hematose,  en  envoyant  au  muscle  cardiaque  un 
sang  plus  riche  qui  lui  permet  de  resister  et  de  lutter  victorieusement. 

Sous  l'induence  des  inhalations  d’oxygene,  en  effet,  on  voit  la  cya- 
nose  disparailre  rapidement,  l’oppression  s’attenuer,  les  mouvements 
respiratoires  diminuer  parfois  de  50  0/0.  Le  pouls  devient  moins  ra- 
pide  et  meilleur  ; l’enfant  perd  rapidement  le  teint  terreux  ; ses  levres 
rosissent,  l’expiration  saccadee  si  caracteristique  s’attenue.  Lorsqu  il 
s’agit  d une  pneumonie  tranche,  la  maladie  est  ecourtee,  la  crisese  pro- 
duit  plus  tot ; pour  la  broncho-pneumonie,  revolution  est  plus  rapide, 
les  foyers  nouveaux  ne  se  forment  pas  ou,  s’ils  se  forment,  avortent 
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genera  lement.  Quant  aux  complications  lointaines,  elles  sont  beaucoup 
moins  Jfrequentes. 

Mais,  pour  obtenir  ces  resuitals  heureux,  il  ne  Taut  pas  etre  parcimo- 
nieux  d’dxygene.  II  faut  /’ employer'  largeme’nt,  a fortes  doses  repetees, 
il  faut  en  quelquesorte  faire  vivre  le  petit  malade  dans  une  atmosphere 
d’oxygene.  Tous  les  quarts  d’beure,  toutes  les  dix  minutes  rn6me,  l'en- 
fant  respirera  de  l’oxygene  pendant  cinq  minutes.  L’entonnoir  sera 
place  tout  pres  de  la  bouche,  le  plus  pres  possible. 

On  arrivera  ainsi  a faire  respirer  au  petit  malade  une  quantile  va- 
riant de  600  a 800  litres  d’oxygfene  ; a mesureque  lessymptdmesseront 
moins  inquielants,  on  espacera  les  inhalations. 

Le  traitement  necessile  4.000  h 3.000  litres  d’oxygene  et  parfois  da- 

vantage. 

C’est  la  le  seul  <5cueil  de  la  melhode,  car  ce  traitement  est  d un  prix 
assez  eleve.  L’oxygene,  en  efl’et,  coule  4 centimes  le  litre  en  bombes  de 
300  litres.  L’oxygene  qui  nous  est  fourni  dans  ces  bombes  est  suffisam- 
ment  pur  pour  que  nous  n’ayons  pas  recours  au  llacon  laveur. 

Les  cas  de  pneumonies  tranches  que  nous  avons  traites  peuvent  se 
resumer  comme  suit : 

Sommet  droit,  7 ; sommet  gapche,  3 ; base  droile,  5 ; base  gauche, 
5 ; partie  moyenne  droile,  4.  Total,  24. 

Defervescence:  troisieme  jour,  8;  qualriemejour,  9 ; cinquieme  jour, 

3 ; sixieme  jour,  1 ; huitieme  jour,  1.  Total,  24. 

Vingt-quatre  guerisons. 

Je  signale  en  passant  que  laplupart  des  statistiques  donnent  un  plus 
orand  nombre  de  ce  cas  de  pneumonies  du  sommet  droit  et  de  la  base 
gauche.  Quant  a la  duree  de  la  maladie,  void  la  statistique  de  Comby  : 

Troisieme  jour,  1 ; qualrieme  jour,  7 ; cinquieme  jour,  27  ; sixieme 
jour,  46  ; septieme  jour,  63  ; huitieme  jour,  54  ; neuvieme  jour,  38  ; 
dixieme  jour,  37:  onziemejour,  12;  douzieme  jour,  8;  treizieme  jour, 

4 ; quatorzieme  jour,  9 ; quinzieme  jour,  1 ; dix-septieme  jour,  1 , dix- 
neuvieme  jour,  2 ; vingtieme  jour,  1 ; vingt-cinquieme  jouiyl . Total, 321 . 

Les  bronchopneu  monies  infantiles  traitees  paries  inhalations  doxy- 
gene  se  recapitulent  ainsi  : 

Ue  0 a 1 an,  4 ; de  1 a 2 ans,  13  ; de  2 a 3 ans,  18 ; de  3 h 4 ans,  1 ; 
de  4 a 3 ans,  3 ; de  5 3 6 ans,  2 ; de  6 a 7 ans,  1.  Soit  42  cas,  dont 
41  guerisons  et  1 deces. 

Guerison  au  cinquieme  jour,  1 ; au  sixieme  jour,  1 ; au  septiemejour, 
2 ; au  huitieme  jour,  6 ; au  neuvifeme  jour,  3 ; au  dixieme  jour,  8 ; au 
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onzieme  jour,  3 ; au  duuzieme  jour,  8 ; au  treizfeme  jour,  5 ; au  qua- 
torzieme  jour,  3 ; au  quinzieme  jour,  1. 

A i nsi  qu  on  peut  le  voir  par  les  observations,  les  inhalations  d oxy- 
gene  ont  une  action  manifeste  sur  la  dureede  ces  affections. 

Pneumonies  / ranches . 

Ous.  I. — Hlle,3  ans  el  demi.Pneumonie  du  sommet  droit. Debut  brusque. 
Temperature,  40°.  Matite,  souffle  tubaire.  Defervescence  au  troisieme  jour. 

Obs.  II.  — Mile,  5 ans.  Soeur  de  la  precedente.  Pneumonie  de  la  base 
droite.  Debut  brusque.  Point  de  cote  abdominal.  Matite,  sourile  tubaire. 
Temperature,  40°a  Defervescence  au  quatrieme  jour. 

Obs.  III.  — Fille,  0 ans  et  3 mois.  Pneumonie  du  sommet  droit.  Debut 
brusque,  en  pleine  sanle.  Temperature,  40«2.  Matite,  souffle.  Crise  le  troi- 
sieme jour 

Obs.  IV.  — Mile,  4 ans  el  2 mois.  Pneumonie  du  sommet  droit.  Debut 
brusque.  Temperature,  39»8.  Matite,  souffle.  Crise  le  troisieme  jour. 

Obs.  V.  — Fille,  3 ans  et  demi.  Pneumonie  du  sommet  gauche.  Gastro- 
enterite  six  jours  avail  t le  debut  de  la  pneumonie.  Temperature,  40°.  Matite, 
souffle.  Crise  le  quatrieme  jour. 

Obs.  VI.  — Fille,  6 ans.  Pneumonie  du  sommet  droit.  Coquelucbe  depuis 
quinze  jours.  Debut  brusque.  Temperature,  40°,  en  plateau  pendant  trois 
jours.  Crise  le  quatrieme  jour. 

Obs.  VII.—  Fille,  5 ans.  Pneumonie  de  la  base  gauche.  Temperature, 
40°6,  en  plateau  pendant  deux  jours  et  demi.  Crise  au  troisieme  jour. 

Obs.  VIII.  — Fille,  9 ans.  Coryza  depuis  quelques  jours.  Elevation  brusque 
de  la  temperature  a 40°.  Douleur  dans  le  flanc  droit  le  lendemain.  Pneumo- 
nie de  la  base  droite.  Matite,  souffle.  Crise  au  troisieme  jour. 

Obs.  IX.  — Fille  de  3 ans.  Debut  brusque.  Pneumonie  du  sommet  droit, 
lemperature,  39°7,  en  plateau  pendant  trois  jours.  Defervescence  le  qua- 
trieme jour. 

Obs.  X.  — Fille  de  bans.  Convalescence  de  scarlatine.  Elevation  brusque 
de  la  temperature,  39°9.  Point  de  cote  abdominal,  autour  de  1’ombilic.  Le 
lendemain,  signes  nets  de  pneumonie  de  la  base  gauche.  Temperature, 
39°8,  en  plateau  pendant  quatre  jours.  Crise  au  cinquieme  jour. 

Obs.  XI.  — Fille  de  2 ans  et  demi,  rachitique.  Gastro  entente.  Debut 
brusque.  Pneumonie  du  sommet  droit.  Temperature,  40°1,  en  plateau  pen- 
dant trois  jours.  Defervescence  le  quatrifeme  jour.  Pendant  deux  jours,  apres 
la  chute  de  la  temperature  a 36°6,  presenle  le  matin  une  temperature  plus 
elevee  que  le  soir. 

Obs.  XII.  — Garmon  de  9 mois.  Debut  brusque.  Temperature,  40°  1 . Con- 
vulsions intenses.  Pneumonie  de  la  base  gauche.  Matite,  rales  crepitants, 
puis  souffle  tubaire.  Temperature  a 40°,  en  plateau  pendant  deux  jours. 
Defervescence  au  troisieme  jour. 
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Obs.XIII.  — Gargon  de  11  mois  Debut  brusque.  Temperature,  39°9. Pneu- 
monia du  sommet  gauche.  La  temperature  so  maintient  vers  40°  pendant 
trois  jours.  Rales  crepitants,  puis  matite  el  souffle.  Crise  le  quatrieme  jour. 

Obs.  XIV.  — Gargon  de  18  mois.  Rachitisme.  Diarrhee.  Debut  brusque. 
Pneumonie  de  la  base  droile.  Temperature  a 39°2,  se  maintient  a ce  niveau 
pendant  trois  jours.  Guerison  au  quatrieme  jour. 

Obs.  XV.  - Gargon  de  bans.  Debut  brusque.  Epislaxis.  Temperature, 
39°8.  Pneumonie  de  la  base  droile.  Matite  et  souffle.  La  temperature  se 
maintient  vers  40°  pendant  quatre  jours,  Crise  au  cinquieme  jour.  Guerison. 
La  temperature  reste  en  dessous  de  37°.  Neanmoins  le  souffle  se  pergoit 
pendant  b u it  jours. 

Obs.  XVI.  — Gargon  de  7 ans.  A fait  la  rougeole  il  y a six  mois.  Pneu- 
monie de  la  base  gauche.  Debut  brusque.  Matite  et  souffle.  Temperature  a 
40"4.  Se  maintient  en  plateau  pendant  deux  jours.  Puis  chute  a 3ti°8.  Le 
lendemain  matin,  39°2  ; le  soir,  39‘4.  Le  souffle  persiste. 

La  temperature  tombe  a 37°  le  cinquieme  jour  et  s’y  maintient  definitive- 
ment.  Guerison.  Albumine  dans  les  urines  disparaissant  au  douzieme  jour. 

Obs.  XVII.  — Gargon  de  3 ans.  Pneumonie  de  la  partie  moyenne  droile. 
Debut  : Grippe,  coryza.  Temperature  a 38°.  Puis  brusquement  temperature 
a 40f,6.  Convulsions  Ires  severes,  se  reproduisant  trois  fois  dans  la  journee. 
Pas  de  signes  de  foyer.  Quelques  rales  dissemines  dans  les  poumons.  Le 
lendemain,  sous  Laisselle  a droite,  crepitations.  Puis  matite  et  souffle.  La 
temperature  se  maintient  vers  40°  pendant  quatre  jours.  Chute  de  la  tempe- 
rature au  cinquieme  jour. 

Obs.  XVIIL  — Gargon  de  5 ans.  Pneumonie  de  la  base  gauche.  Debut 
brusque,  point  de  cole  abdominal.  Convulsions  violentes,  meningisme.leger 
slrabisme  Inconscience.  La  temperature,  a 41°,  se  maintient  tres  elevee  en 
plateau  pendant  cinq  jours,  Crise.au  sixieme  jour.  Disparition  des  pheno- 
menes  meninges. 

Obs.  XIX.  — Gargon  de  6 ans.  Pneumonie  de  la  partie  moyenne  a droite. 
Debut  brusque.  Point  de  cole  abdominal,  autour  de  l’ombilic  ; le  lende- 
main, matite,  souffle.  La  matile  s etend  dans  le  creux  de  Laisselle.  Tempe- 
rature a 40°4,  se  maintient  a ce  niveau  pendant  trois  jours.  Chute  de  la 
temperature  a 38°  le  quatrieme  jour,  puis  a 36°8  le  cinquieme  jour. 

Obs.  XX.  — Gargon  de  8 ans  et  demi.  Pneumonie  de  la  base  droite. 
Matite  et  souffle . Rales,  frollemenls.  Temperature  a 39°8,  se  maintient  en 
plateau  pendant  trois  jours.  Tombe  a 37°b  le  cinquieme  jour.  Remonle  le 
sixieme  jour  a 38,’4,  pour  tomber  a 37°  le  huitieme  jour  et  s'y  maintenir 
definilivement.  Guerison. 

Ce  cas  date  de  1908.  Cet  enfant  gueri  reprit  son  ecolage.  Sa  sanle  elait 
bonne,  Iorsque  brusquement,  en  1910,  il  fut  pris  d’un  peu  de  fievre  et,  au 
oours  d'un  acces  violent  de  loux,  il  expeclora  une  quantile  assez  considera- 
ble de  pus  jaune  verdatre.  Ayanl  ele  appele  aupres  de  lui,  je  constatai  a la 
base  droite  un  souffle  intense  ; ce  malade  avait  done  porle  pendant  deux  ans 
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unc  pleuresie  cnkyst^o  qui  ne  s'esl  traduile  par  aucun  symplomc.  Acluelle- 
ment  il  osl  on  tr6s  bonne  sanle  ; h la  base  droite,  il  exists  de  I’epaississemenl 
de  la  pl&vre. 

0ns.  XXI.  — Carton  de  3 ans  el  demi.  Gaslro  enlerile  a forme  lyphique. 
Pneumonie  droite.  Au  dixieme  jour  de  la  gastro-enlerite,  brusquemeril  la 
fibvre  s’allume.  Matite  el  souffle  a la  partie  moyenne  droite.  Temperature, 
40°2,  en  plateau  pendant  quatre  jours.  Gudrison  au  cinquieme  jour. 

Ohs.  XXII.  — Fills  de  4 ans  ct  demi.  Coqueluche.  27  quinles  par  jour. 
Denutrition  profonde.  Vomissements  alimenlaires.  Sanle  ires  precaire.  A 
ete  soignee  pour  pericardilc  deux  ans  auparavant.  A 1’auscu I tu lion  du  ca-ur, 
fro  Item  ent  rude  surlout  marque  a la  base.  Teint  pale. 

Brusquement  la  temperature  s’eteve  a 40°.  Les  quintes  diminuenl  de  fre- 
quence. Matite  et  souffle  a la  partie  moyenne  du  poumon  droit. 

La  temperature  lombe  a 30*^5  Ie  cinquieme  jour  et  s’y  mainlient.  Actuel- 
lement,  cet  enfant  est  bien  porlant,  le  souffle  pericardique  n’a  pas  varie. 

Uus.  XXIII.  — Gargon  de  2 ans  et  4 mois.  Pneumonic  du  sommcl  gauche. 
Debut  brusque  en  pleine  sanle.  Temperature  a 39u7  ; le  lendemain,  a 40°3. 
Pas  de  foyer  net.  La  matite  el  le  souffle  apparaissent  seulement  au  troisieme 
jour.  Defervescence  le  sixieme  jour. 

Obs.  XXI\  . — Gargon  de  4 ans  et  2 mois.  Pneumonie  du  sommet  droit. 
Debut  brusque  en  pleine  sante.  Temperature  a 4(M , se  mainlient  en  plateau 
pendant  trois  jours  Defervescence  le  soir  du  troisieme  jour.  Guerison. 

Broncho-pneumonies . 

Ous.  XXV.  — Gargon  de  li  mois.  Broncbo-pneumonie  post-morbilleuse. 
Guerison. 

Au  cours  de  la  rougeole,  elevation  de  temperature,  38°9.  Broncho-pneu- 
monie  droite.  Rales  dissemines,  submaiite  et  souffle  a la  pointe  de  I’omo- 
plate,  a droite.  Le  sixieme  jour,  temperature,  38°  ; le  lendemain,  tempera- 
ture 39°2.  Souffle  et  submaiite  a la  base  gauche.  Rales  fins. 

Guerison  au  douzieme  jour. 

Obs.  XXVI.  — Broncbo-pneumonie  post-morbilleuse.  Guerison. 

Gargon  de  9 mois.  Rougeole.  Quand  l’eruplion  a pour  ainsi  dire  disparu, 
broncho-pneumonie,  forme  bronebite  capillaire.  Rales  fins  dissemines  dans 
toule  la  poitrine.  Sous  l'aisselle  droite,  pelile  zone  de  submaiite  avec  souffle 
peu  intense  mais  net.  Trois  jours  plus  tard,  memes  phenomenes  au  som- 
met droit  en  avant,  sous  laclavicule.  Grandes  oscillations  de  la  temperature 
avec  fievre  plus  marquee  le  matin.  Guerison  au  huifieme  jour. 

Obs.  XX  VI 1 1.  — Broncbo-pneumonie  post-morbilleuse.  Guerison. 

Gargon  de  10  mois.  Rougeole  avec  temperature  de  40°4.  Rales  bronchiques 
fins  dans  toute  la  poitrine.  Respiration  rude  a la  pointe  gauche  de  I’omo- 
plate,  se  transformant  le  lendemain  en  souffle  intense  ; au  qualrieme  jour, 
disparilion  du  souffle  a gauche.  Apparition  d une  zone  de  matite  a droite, 
en  avant,  avec  souffle  et  rales  fins.  Guerison  au  neuvieme  jour. 
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Obs.  XX!X.  — Broncho-pneumonie  post-morbilleuse.  Emphysbmc  sous- 
culane.  Guerison. 

Gargon  de  6 ans  el  demi  Rougeole.  Bronchite,  puis  broncho-pneumonie 
droile.  Au  quatrieme  jour  de  la  broncho-pneumonie,  emphysbmc  culane  de 
la  paroi  thoracique  superieure,  dela  region  parotidienne  eldu  cou.  A droile, 
souflle  el  matite.  A gauche,  frollemenls,  rales.  Noyau  de  broncho-pneumonie 
a la  parlie  moyenne  gauche.  Grandes  oscillations  de  la  temperature.  L’em- 
physeme  s'est  resorbe  peu  a peu.  Guerison  au  quatorzieme  jour. 

Obs.  XXX.  — Broncho-pneumonie  post-morbilleuse.  Guerison. 

Gargon  de  10  mois.  Eruption  normale.  Au  troisieme  jour,  elevation  de 
temperature.  Nouvelle  pneumonic  droile.  Rales  dissemines.  Souffle  et  ma- 
tile. Traitement  habituel.  Temperature  plus  elevee  le  matin.  Inhalations 
d’oxygene  au  cinquieme  jour  de  la  broncho-pneumonie.  Noyau  de  broncho- 
pneumonie  au  sommet  gauche,  puis  nouveau  foyer  a la  parlie  moyenne 
gauche. 

Guerison  au  treizieme  jour  (apres  huit  jours  dinhalations  d’oxygene). 

Obs.  XXXI.  — Broncho-pneumonie  post-morbilleuse.  Guerison. 

Fille  de  9 mois.  Eruption  normale,  chute,  puis  elevation  de  la  tempera- 
ture a 39°3.  Broncho-pneumonie.  Vomissements  ; rales  fins  dans  loule  la 
poitrine.  Foyer  a la  base  gauche.  Souffle  et  submatite.  Au  quatrieme  jour, 
nouveau  foyer  a la  partie  moyenne  droile.  Guerison  au  huitieme  jour. 

Obs.  XXXII.  — Broncho-pneumonie  post-morbilleuse.  Guerison. 

Fille  de  1 an.  Rougeole  avee  eruption  normale.  Chute,  puis  elevation  de 
la  temperature  a 39"7.  Broncho-pneumonie  de  la  base  gauche.  Submatite  et 
souffle,  rales  dissemines.  Au  quatrieme  jour,  nouveau  foyer  a gauche,  a 
1 epine  de  Fomoplate.  Guerison  au  dixieme  jour. 

Obs.  XXXIII.  — Broncho-pneumonie  post-morbilleuse.  Guerison. 

Fille  de  2 ans.  Rougeole  avec  eruption  Ires  intense,  puis  elevation  de  la 
temperature  a 40°2.  Broncho-pneumonie  forme  bronchite  capillaire.  Rales 
fins  dissemines  dans  loute  la  poitrine.  Pas  de  foyer.  Guerison  au  cinquieme 
jour. 

Obs.  XXXIV.  — Broncho-pneumonie.  Rachitisme.  Ileredite  tuberculeuse 
palernelle.  Guerison. 

I' illette  de  2 ans  et  3 mois.  Rachitisme  Fonlanelles  largement  ouverles. 
Nouures.  Teint  pale.  Ileredite  tuberculeuse  palernelle.  Debut  par  gastro- 
enlerite,  puis  elevation  de  la  temperature  a 39°3.  Broncho-pneumonie  de  la 
base  droile  avec  matite  et  souffle.  Rales  dissemines.  Au  qualrieme  jour, 
chute  de  la  temperature,  puis  elevation  brusque  accompagnee  de  convulsions 
in  lenses  et  repelees.  Nouveau  foyer  de  broncho-pneumonie  a gauche  (partie 
moyenne)  avec  souffle  et  rales  sous-crepilants.  Guerison  au  dixieme  jonr. 

Obs.  XXXV.  — Broncho-pneumonie.  Rachitisme.  Guerison. 

Garmon  de3  ans.  Rachitisme.  Nouures;  courbures  des  memhres  inferieurs. 
Debut  par  coryza  et  toux.  Elevation  de  temperature  a 39°6.  Rales  fins  disse- 
mines dans  toule  la  poitrine.  Pas  de  foyer.  Guerison  au  neuvieme  jour. 
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Ohs.  XXXVI.  — Broncho-pneumonie.  Rachitisme.  Gudrison. 

Garmon  do  2 ans  et  9 rnois.  Hachilisme.  Fontanelle  antdrieure  ouverle. 
Teint  palo,  visage  bouffl.  Debut  par  calarrhe  bronchique.  Puis  dlevation  de 
la  temperature  a 39°7.  Males  (ins  dissemines.  Mroncliite  capillaire.  Pas  dc 
l'oyer.  Expiration  Ires  rude  a droite,  sous  1’aisselle.  Pas  de  souffle  vrai. 
Gndrison  au  septidme  jour. 

Obs.  XXXVII.  — Mronclio-pneumonie.  Scarlatine.  Guerison. 

Fille  de  13  mois.  Au  cours  de  la  scarlatine,  a la  pdriode  de  desquamation, 
fidvre  de  40° ; Ie  lendemain  matin,  38°3.  Broncho-pneumonie  de  la  base 
gauche.  Matite  el  souflle  avec  rales  sous-crepitants.  Hales  dissemines,  plus 
abondanls  a droite,  au  somrnet  et  a la  base.  Deuxieme  foyer  a droite,  a 
l'epine  de  l'ornoplate  avec  souffle  et  submatitd.  Gudrison  au  onzidme  jour. 

Obs.  XXXVIII.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Garmon  de  9 mois.  Debut  par  coryza.  Puis  elevation  de  la  temperature  a 
37°9  ; le  lendemain,  a 39°3.  RAles  dissemines  dans  les  deux  poumons.  Pas 
de  localisation,  puis  foyer  de  broncho-pneumonie  a la  partie  moyenne  droite. 
Formation  d'un  nouveau  foyer  a la  base  gauche.  Guerison  au  onzidme  jour. 

Obs.  XXXIX.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  3 mois.  Debut  par  coryza.  Puis  elevation  de  la  temperature.  Bron- 
cho-pneumonie  droite.  Foyer  tres  net  avec  souffle  a la  partie  moyenne,  rales 
tres  tins  dissemines. 

Au  einquieme  jour,  resolution,  puis  nouveau  foyer  a gauche  dont  la  gue- 
rison s’opdre  au  huitieme  jour. 

Obs.  XL.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  16  mois.  Debut  par  coryza.  Les  parents  ont  fait  la  grippe.  Eleva- 
Lion  de  temperature  a 39"2.  Le  lendemain,  38°7.  Rales  fins  dissemines, 
forme  bronchite  capillaire.  Au  einquieme  jour,  localisation  nelte  ; foyer  de 
broncho-pneumonie  a la  base  gauche  ; souffle  el  matite.  Etat  slalionnaire 
pendant  deux  jours.  Les  rales  disparaissent  peu  a peu.  Le  souffle  s'attenue. 
La  temperature  revient  a la  normale  au  douzieme  jour. 

Obs.  XLI.  — Broncho  pneumonie  pseudo-lobaire.  Guerison. 

Fille  de  19  mois.  Tousse  depuis  quelque  temps.  Le  pere  a fait  la  grippe. 
Temperature  39°3.  Rales  bronchiques,  puis  sous-crepitants  aux  deux  bases. 
Rales  bronchiques  dans  toute  la  poitrine.  La  localisation  ne  se  fait  qu’apres 
deux  jours. Foyer  de  broncho-  pneumonie  sous  l’aisselle  a droite, s'etendant  peu 
a peu  et  donnant  une  zone  de  matite  complete  avec  souffle  intense  et  rales 
a timbre  melallique.  La  resolution  de  ce  foyer  a lieu  au  sixieme  jour,  mais 
la  temperature  resle  a 37°8  pendant  douze  heures  pour  remonter  le  lende- 
main. Nouveau  foyer  a la  base  gauche. Persislance  des  rales,  matite  et  souffle, 

Guerison  au  Ireizieme  jour. 

Obs.  XLII.  — Broncho-pneumonie.  Guerison.. 

Garmon  de  3 ans.  Debut  brusque.  Temperature  a 40°  ; le  lendemain  matin, 
38°.  Rales  fins  sous-crepitants  aux  deux  bases.  Au  troisieme  jour,  locali- 
sation nelte.  Foyer  a la  partie  superieure  droite.  Matite  Ires  nelte,  soufile 
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intense.  Persistance  ties  rdles.  Resolution  de  ce  foyer  au  qualridme  jour  ; 
temperature  a 37°8.  Puis  nouvelle  poussee  de  fidvre,  foyer  a gauche,  ala 
poinle  de  Pomoplate.  Guerison  au  dixidme  jour. 

Obs.  XL1I1.  — Broncho-pneumonie.  Guerison . 

Fi lie  de  2 ans  et  demi.  Bronchite  capillaire.  Foyers  multiples  de  broncho* 
pneumonie.  Guerison  au  douzieme  jour. 

Obs.  XL1V.  — Broncho-pneumonie..  Coqueluche.  Guerison. 

Au  quinzieme  jour  de  sa  coqueluche,  un  enfant  de  4 ans  et  demi  est  pris 
de  fifcvre  avec  oppression.  Rales  bronchiques  nomhreux,  sibilants  et  rales 
plus  fins  dans  toute  la  poitrine.  A la  base  droite,  bouffde  de  rales  crepitants. 
I.e  lendemain,  rales  crepitants  a la  partie  moyenne  gauche,  puis  souffle  et 
submalite.  Persistance  des  rales  crepitants  a la  base  droite.  Successivemenl, 
plusieurs  foyers  a la  base  droite,  puis  a la  partie  moyenne  gauche  et  enfin 
a l’epine  de  Pomoplate  a droite.  Guerison  au  qualorzieme  jour. 

Obs.  XLV.  — Broncho-pneumonie.  Coqueluche.  Guerison. 

Garc-on  de  o ans  et  4 mois.  Au  huitieme  jour  de  la  coqueluche,  elevation 
de  la  temperature  a 39°  6.  Rales  bronchiques  et  rales  fins  dans  les  deux 
poumons.  Formation  d’un  foyer  avec  matite  et  souffle  a la  clavicule  droite, 
puis  d’un  second  foyer  a la  base  droite.  Guerison  au  douzieme  jour. 

Obs.  XLVI.  — Broncho-pneumonie  pseudo-lobaire.  Guerison. 

Gargon  de  5 ans  et  2 mois.  Debut  brusque.  Temperature  39°  3.  Angine 
pultacee.  Deux  jours  apres  le  debut  de  Pangine,  loux,  oppression.  Bronchite 
des  bronches  moyennes.  A la  base  droite, quelques  rales  sous-crepitanls.  Le 
surlendemain,  a la  base  droite,  matite,  souffle,  froltements,  rales.  Les  jours 
suivants,  la  matite  s’etend,  le  souffle  est  net  ; au  seplieme  jour,  resolution 
de  ce  foyer.  Temperature  37°  9.  Le  lendemain,  temperature  39°  2.  Nouveau 
foyer  de  broncho-pneumonie  moins  etendu  que  le  precedent  a la  partie 
moyenne  dupoumon  gauche.  Guerison  complete  au  douzieme  jour. 

Obs.  XLV11.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  3 ans.  La  mere  et  deux  autres  enfanls  ont  fait  la  grippe.  Debut 
par  de  la  toux  et  legere  elevation  de  temperature,  37°9.  Le  surlendemain, 
temperature  39°3.  Rales  bronchiques  moyens  dissemines  dans  toute  la  poi- 
trine. Pas  de  localisation.  Le  lendemain,  rales  sous-crepitanls  a la  partie 
moyenne  droite,  puis  souffle  et  submatile.  Resolution  de  ce  foyer,  puis  ap- 
parition d’un  nouveau  foyer  ala  base  droite.  Guerison  au  dixieme  jour. 

Obs.  XLVIII.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  10  mois.  Rachilisme.  Nouures.  Cliapelet  costal.  Debut  : diarrhee 
verte  (7  selles  en  24  heures).  Elevation  de  la  temperature.  Rales  fins  disse- 
mines dans  toute  la  poitrine.  Bronchite  capillaire.  Pas  de  localisation.  Gue- 
rison au  huitidme  jour. 

Obs.  XL1X.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  2 ans  et  demi.  Sueur  de  la  precedenle.  Debut  quelques  jours  apr£s 
la  guerison  de  sa  sceur.  Temperature  40°1.  Foyer  de  broncho-pneumonie  a 
la  base  gauche.  Matite,  souffle.  Rales  fins  a la  base  droite.  Rfiles  bronchi- 
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([lies  moyens  dans  toule  la  poitrine.  Un  foyer  de  bronelio-pneumonie  appa- 
rait  a la  base  droite,  avec  inalit6  et  souffle.  Guerison  au  dixierne  jour. 

Ous.  L.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Gargon  de  2 ans.  Debut  par  coryza  avec  toux  Iegere.  Apres  quatre  jours, 
elevation  de  temperature  avec  rales  fins  disseinines  dans  loute  la  poitrine. 
Bronchite  capillaire.  A la  parlie  moyenne  droite,  respiration  Ires  rude.  Gue- 
rison au  sixieme  jour. 

Ous.  LI.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  1 an  et  7 mois.  Debut  par  catarrh e bronchique  (les  parents  ont 
fail  la  grippe).  Toux.  Puis,  au  troisieme  jour,  Elevation  de  la  temperature. 
Bales  disseinines,  fins  el  inoyens,  surtout  aux  bases.  Suceessivement  appari- 
tion de  deux  foyers.  A la  base  gauche,  puis  a la  parlie  moyenne,  a droite. 
Guerison  au  douzieme  jour. 

Obs.  L1I.  — Broncho-pneumonie.  Diphterie.  Guerison. 

Gargon  de  2 ans  et  demi.  Angine  diphterique.  Injection  de  serum . Gue- 
rison. Reste  deux  jours  sanslievre.  Puis  toux  et  catarrbe  bronchique.  Tem- 
perature 37°9.  Le  lendemain,  38°7,  puis  39°2.  Rales  bronchiques  moyens  et 
rales  sous-crepitants  disseinines,  plus  abondanls  aux  bases.  Foyer  avec  sub- 
inatite  et  souffle  sous  l’aisselle,  a droite.  Guerison  et  apparition  d un  nou- 
veau foyer  a gauche,  a la  base.  Guerison  complete  au  douzieme  jour. 

Obs.  LTII.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Gargon  de  1 an  et  7 mois.  Debut  par  coryza.  Puis  temperature  39°7. 
Bronchite  capillaire  avec  deux  foyers  bien  localises,  a la  parlie  moyenne, 
puis  a la  base  droite.  Guerison  au  dixierne  jour. 

Obs.  LI V.  — Broncho-pneumonie  post-morbilleuse.  Guerison. 

Gargon  de  2 ans  et  demi.  Rougeole.  lluit  jours  apres  la  guerison  de  la 
rougeole,  temperature  39°3.  Broncho-pneumonie  a la  base  gauche.  Matile, 
souffle.  Rales  dissemines  des  deux  coles.  Guerison  au  treizieme  jour. 

Obs.  LV.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Gargon  de  2 ans  el  demi.  Debut  en  pleine  sante.  Temperature  41°2. 
Convulsions.  Bronchite  capillaire.  Pas  de  foyers.  Guerison  au  huilieme  jour. 

Obs.  LVI.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  5 ans.  Fievre  ganglionnaire  probablement  d’origine  grippale. 
Au  troisieme  jour,  temperature  40°3.  Broncho-pneumonie  pseudo-lobaire 
gauche  avec  matile  et  souffle.  Rules  disseinines  dans  toule  la  poitrine.  A la 
base  droite,  rales  sous-crepitants  et  l'rotlemenls.  Guerison  au  onzieme  jour. 

Obs.  LVII.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  22  mois.  Eczema  du  cuir  chevelu  et  du  visage.  Temperature  39°6. 
Broncho-pneumonie  droite  avec  matile  et  souflle  a la  parlie  moyenne.  Rales 
bronchiques,  gros,  moyens  et  fins  dans  les  deux  poumons.  Guerison  au 
treizieme  jour. 

Ous.  LVI11.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Gargon  de  3 ans.  Debut  en  pleine  sante ; au  bout  de  deux  jours,  la  tem- 
perature est  a 39°.  Rales  moyens  et  fins  aux  deux  bases.  Temperature  40°1. 
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Foyer  a droite,  parlie  moyenne,  puis  nouveau  foyer  a la  base  gauche.  Gue - 
rison  au  quinzieme  jour. 

Ons.  LIX.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  2 ans  et  demi.  Grippe  inteslinale.  Temperature  38°7.  Au 
deuxieme  jour,  temperature  40\  Broncho-pneumonie  du  sommet  gauche, 
pseudo-lohaire.  Matite,  souffle.  Apparition  d’un  second  foyer  a droite,  parlie 
moyenne.  Mies  fins  et  inoyens  dissemines.  Guerison  au  deuxieme  jour. 

Obs.  LX.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  22  mois.  Gastro-enterite  guerie  depuis  quelques  jours.  Apres  sa 
premiere  sortie,  l’enl'ant  rentre  et  se  plaint.  Coryza.  Temperature  38°4.  Lc 
lendemain,  39°3.  Broncho-pneumonie  gauche,  partie  moyenne.  Matite  et 
souffle.  Rales  dissemines.  A la  base  droite,  frotlements,  rales.  Guerison  au 
neuvieme  jour. 

Obs.  LXI.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Garmon  de  3 ans.  A fait  la  varicelle  ; est  gueri  depuis  quelques  jours.  Ca- 
tarrhe  bronchique  avec  fievre  legere,  37°9.  La  temperature  monte  a 40°1 . 
Rales  moyens,  sibilants,  rales  sous-crepitants,  en  arriere  et  aux  bases.  Foyer 
a la  partie  moyenne,  a droite,  matite  et  souffle.  Un  second  foyer  apparait  a 
droite,  a la  base.  Guerison  au  treizieme  jour. 

Obs.  LX1I.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  21  mois.  Depuis  trois  jours,  diarrhee,  selles  vertes.  Temperature 
39°2.  Bronchite  capillaire  sans  localisation.  Guerison  au  huitieme  jour . 

Obs.  LX1I1.  — Broncho-pneumonie;  rachitisme.  Guerison. 

Fille  de  19  mois.  Rachitisme  leger.  Chapelet  costal  peu  marque.  Teint 
bouffi.  Bronchite  capillaire.  Temperature  39°2.  Pas  de  localisation.  Gueri- 
son au  septieme  jour. 

Obs.  LXIV.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Fille  de  4 ans.  Debut  par  toux  et  catarrhe  nasal.  La  temperature  monte 
bientot  a 39°7.  Rales  dissemines  dans  toute  la  poitrine.  Le  lendemain,  tem- 
perature 40°.  Foyer  de  broncho-pneumonie  a la  base  gauche. Matite  et  souffle. 
Le  surlendemain,  autre  foyer  a la  partie  moyenne  droite.  Guerison  au  qua- 
torzieme  jour. 

Obs.  LXV.  — Broncho-pneumonie.  Guerison. 

Garmon  de  2 ans  et  8 mois.  Heredosyphilitique.  Tousse  depuis  quelques 
jours.  La  temperature  monte  peu  a peu. 

Rales  bronchiques  dissemines.  Quelques  boufiees  de  rales  sous-crepitants 
aux  bases.  Temperature  39°7.  Foyer  localise  a la  parlie  moyenne  gauche. 
Nouveau  foyer  a droite,  a Repine  de  lomoplate.  Guerison  au  dixieme  jour. 

Obs.  LXVI.  — .Broncho-pneumonie.  Mort. 

Fillette  de  4 ans  et  2 mois.  Grippe.  Bronchite.  Apres  quelques  jours, 
temperature  40°.  Foyer  de  broncho-pneumonie  a droite.  Rales  dans  toute  la 
poitrine.  Nouveau  foyer  a la  base  gauche.  Je  vois  celte  enfant  en  consultation 
au  douzieme  jour  de  sa  maladie.  El  le  est  dans  une  situation  desesperee,le  pouls 
extremement  rapide  et  irregulier,  incomptable.  La  respiration  a 80.  J’institue 
le  traitement  par  les  inhalations  d’oxygene  ; l'enfant  meurt  le  lendemain. 
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Contribution  a l’anatomie  pathologique  de  l’atonie  mus- 
culaire  cong^nitale.  Maladie  d’Oppenheim, 

par  M.  L.  Concetti  (Rome). 

M.  Concetti  presente  les  microphotograpliies  des  coupes  de  la  moelle 
cervicale  et  de  la  moelle  lombaire  d’un  enfant  mort  ii  52  jours  de  la 
naissance,  par  bronchopneumonie,  et  qui  6tait  n6  et  avait  vecu  avec  le 
tableau  classique  de  l'amyotonie  congdnitale.  Cbacune  d’elles  est  accom- 
pagn^e  d’une  pbotographie  d’une  coupe  de  la  moelle  saine  provenant 
d'un  enfant  mort  a 2 mois  par  gastro-enterite,  avec  integrity  du  sys- 
teme  nerveux.  Dans  la  maladie  d'Oppenbeim  on  constate  une  absence 
presquecompltdedes  grandes  cellules  motrices  de  la  corne  anterieure, 
celles  qui  persistent  sonl  tres  petites,  irreguli^res,  avec  une  pigmenta- 
tion diffuse.  Pas  de  trace  des  lesions  vasculaires,  ou  de  la  nevroglie  ; 
pas  d’infiltration  leucocytaire,  ou  d’alteration  des  meninges.  On  cons- 
tate en  somme  un  arr6t  de  d^veloppement,  avec  une  agenesie  de  l’ele- 
ment  cellulaire.  Les  racines  anterieures  sont  un  peu  minces,  les  nerfs 
peripheriques  sont  normaux.  Les  muscles  sont  p&les,  leurs  fibres,  la 
plupart  du  temps,  sont  graciles,  quelques-unes  byperlropbiques. 

Cette  agenesie  ne  se  limite  pas  ii  la  moelle,  mais  elle  est  4vidente 
aussi  dans  les  cellules  de  la  substance  grise  du  cerveau,  bien  qu'a  un 
degre  beaucoup  moindre,  ainsi  que  dans  le  cervelet,  ou  les  cellules  de 
Purkinje  sontmoins  nombreuses,  plus  p&les,  moins  bien  regulierement 
seriees.  Cette  agenesie  a ete  observee  dans  quelques  autres  autopsies 
dans  les  noyaux  bulbaires  et  dans  le  cervelet.  Cette  localisation  peut 
expliquer  certains  symptdmes  anormaux  observes  dans  quelques  cas, 
en  laissant  supposer  des  anomalies  situees  dans  la  partie  superieure 
de  l’axe  cerebro-racbidien  (reflexes  conserves,  contractures,  convulsions, 
ataxie,  etc.). 

L’auteur  a recueilli  dans  la  litterature  r^cente  17  autopsies  de  cette 
maladie,  et  a l’exception  de  3 dans  lesquelles  le  systeme  nerveux  a ete 
trouv6  normal,  et  d’une  dans  laquelle  on  a trouve  les  traces  d’une  po-- 
liomy^lite  foetale,  toutes  les  autres  concordent  et  permettent  d'attribuer 
la  maladie  a un  arr6t  de  developpement,  une  agenesie  portant  surtout 
sur  les  cellules  ganglionnaires  des  cornes  anterieures  de  la  moelle, 
quelquefois  4tendue  aussi  aux  regions  bulbaires  de  l’axe  cerebro-spinal . 
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Une  dernifere  question  a propos  de  la  pathogenie.  Dans  quelques  cas 
il  y avait  des  signe3  manifestes  d’hypothyro  idisme,  et  dans  quelques 
autopsiesona  lrouv6  une  alteration  de  la  glande  thyroide  ou  du  thymus  , 
dans  le  cas  actuel  I hypophyse,  les  capsules  surrenales  etaient  parfaite- 
ment  normales. 

Ill 


Zur  Stilltechnik, 


von  Prof.  Dr.  Maiitin  Thiemicii  (Magdeburg). 

Czerny’s  Empfehlung seltener  Mahlzeiten  bei  gesunden  Brustkindern 
ist  empirisch  und  theoretisch,  durcb  Beobaclitungen  fiber  die  Dauer 
der  Magenentleerung  bezw.  die  Sekretion  freier  Salzsiiure,  so  wohl 
begriindet,  das  sie  im  Laufe  der  Zeit  in  Deutschland  von  der  iibergrossen 
Melirzabl  der  Ptediater  akzeptiert  worden  ist.  Auch  im  Auslande  ist 
die  Vorschrift  zweistiindiger  Nahrungspausen  mebrundmehr  verlassen 
worden.  Wo  zwischen  der  iilteren  Gepflogenheit  der  haufigen  Mahlzei- 
ten  und  den  von  Czerny  empfohlenen  langen  Nahrungspausen  in  der 
l.iteratur  eine  vermittelnde  Stellung  eingenommen  wird,  scheint  diese 
Vorschrift  rnehr  dem  Wunsche  einer  allmahligen  Schwenkung  zu 
entsprechen,  als  durcli  sachlicbe  Griinde  motiviert  zu  sein.  Anders 
verbal t es  sich  hierbei  mit  einer  Arbeit  von  Rietsckel  : Zur  Technik  der 
Ernahrung  der  Brustkinder  in  den  ersten  Lebenswochen,  Jahrbuch  fur 
Kinderheilkunde  Band  75  (1912).  Rietscbel  stiitzt  sich  auf  Beobachtun- 
gen,  aus  denen  er  schliest  ; « Es  ist  nicht  mbglich,  eine  bestimmte 
Anzahl  von  Mahlzeiten  bei  der  Erniihrung  erstgeborener  Kinder  an  der 
Multerbrust  wiihrend  der  ersten  6 bis  8 Wochen  zu  fordern.  Ein  Teil 
der  Kinder  gedeint  bei  funf  Mahlzeiten  gut,  viele  brauchen  mehr,  nicht 
nur  sechs,  sondern  sieben,  manche  sogar  acht  Mahlzeiten  in  24  Stun- 
den.  » Trotz  aller  vorsichtigen  Einschr|nkungen,  die  er  gegen  die 
Verallgemeinerungsmoglichkeit  seiner  Schliise  selbst  vorhringt,  und 
trotzdm  er  schreibt : « Da  die  Frage  von  praktischer  Wichtigkeit  ist,  so 
ist  esnolig, ehe  sie  indie  allgemeine  Oeffentlichkeit  gebracht  wird,dass 
weiteres  einwandfreies  Material  aus  den  verschiedensten  Kliniken  dazu 
geliefert  wird  »,  finden  sich  seine  Schlusfolgerungen  in  der  allerjiings- 
ten  Literatur  bereits  so  erwiihnt,  als  begonnedamit  auch  in  der  Padia- 
trie  ein  bewussles  Abgehen  von  der  Forderung  der  moglichst  seltenen 
Mahlzeiten. 

Nun  ist  aber  die  Czernysche  I.ehre,  zuniiclist  einmal  ganz  abgesehen 
von  der  Frage,  oh  diese  Methodedie  sicherste  Gewiihr  fiir  das  Gedeihen 
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der  Kinder  bezw.  far  die  Vermeidung  alimentiirer  Sckiidigungen  bietct, 
so  ausserordentlich  nfltzlich  z.  B.  fUr  die  Stillpropaganda,  fur  die 
sachgemiise Durchfiihrungeines  AUaitement  mixle.dasses  aufs  Ausserste 
zu  bedauern  wiire,  vvenn  uns  die  Uebcrtreibung  oder  das  Misverslehen 
der  Rietsclielschcn  Anscbauung  wieder  zur  EinbOrgerug  hiiufigeren 
Anlegens  fiihren  vviirde. 

Gegen  die  Beweiskraft  der  Rielschelschen  Beobacktungen  besteht  nun 
von  vornherein  ein  schwerwiegendes  Bedenken,  welcliem  bei  Nachprii- 
Tungen  Rechnungzu  tragen  ist,  das  ist  das  jedesmalige  Anlegen  desKin- 
des  an  nur  einer  Brust.  Der  Verlasser  teilt  diese  Tatsaehe  nur  mit  den 
lcurzen  Worten  : « Stets  Iranken  die  Kinder  nur  an  einer  Brust  der  Mut- 
ter bei  jeder  Mablzeit  » mit,  olme  diese  Forderung  irgenwie  zu  begriinden 
oder  auch  nur  zu  diskutieren.Eine  Durclisicbt  der  Literatur  ergiebt  aber, 
dass  dies  keineswegs  berechtigt  ist.  Auch  da,  wo  dies  Vorgehen  allge- 
rnein  empfohlen  wird,  fehlt  fast  niemals  der  Zusatz,  dass  bei  knapper 
Milchsekretion  jedesma!  an  beiden  Seiten  angelegt  werd  en  soli.  Czerny 
iiussert  sidi  in  seinem  mit  Keller  herausgegebenen  Ilandbuche,  Seile 
452,  folgendermassen  : « Ob  ein  Kind  nur  an  einer  oder  jedesmal  an 
beiden  Brusten  angelegt  werden  soil,  dariiberliiss  sick  keine  allgemein 
gilltige  Regel  aufstellen,  sondern  die  Entsdieidung  dariiber  biingt  in 
jedem  einzelnen  Falle  von  dem  Milchreichtum  der  Brust  und  von  der 
Entwicklung  des  Kindes  ab.  In  den  erslen  Tagen  post  partum,  ehe  die 
Lactation  eine  geniigende  oder  iibermassige  wird,  ist  esimmer  ratsam, 
das  Kind  jedesmal  an  beiden  Seiten  anzulegen,  und  zwarzuerst  an  der 
Brust,  welche  eine  starkere  Resistenz  aufvveist  oder,  falls  die  Brustwarzen 
ungleich  entwickelt  sind,  zuerst  an  der  Seite,  an  welcher  die  Brustwarze 
flacker  ist.  » 

Wie  ist  nun  uberkaupt  die  Forderung,  das  Kind  immer  nur  an 
einer  Brust  trinken  zu  lassen,  zu  begriinden  ? Sie  kann  offenbar  nur 
den  Sinn  kaben,  das  Kind  erslens  vor  einer  Ueberernakrung  zu  scliiit- 
zen  und  es  zweitens  zu  zwingen,  die  Brust  maximal  zu  entleeren, 
damit  einerseits  ein  mogliclist  energiscker  Reiz  fiir  die  Sekretion  aus- 
geiibt  und  andererseits  Milckslauung  verkiitet  werde.  Macken  wir  uns 
nun  klar,  dass  bei  funf-bis  secksmaligem  Anlegen  an  nur  einer  Seite 
jede  Brust  nur  2 1/2  bis  3 mal  in  24  Stunden  an  die  Reike  kommt,  so 
leucktet  okne  wei teres  ein,  dass  dies  zu  seiten  ist,  wenigstens  bei 
Hypogalactie  (Marfan).  Czerny  und  Keller  betonen  es  ausdriicklich , 
dass  die  Sleigerung  der  M ilckproduktion  abkangig  ist  von  einer  genii- 
gend  kiiuligen  und  energiscken  Enlleerung.  Auck  Rietschel  ist  zu  der 
Einsickt  eekommen.  « dasz  die  Briiste  auf  den  kaufisreren  Reiz  ra- 
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seller  reagieren  ».  Diesen  Fehler  der  zuseltenen  Inanspruclinahme  der 
Brust  glaubt  nun  Rietschel  dadurch  ausgeschaltet,  « dass  oft  nicht  nur 
die  Kinder  bei  der  Mutter  allein  tranken,  sondern  der  Mutter  auch 
andere  Zieber  angelegt  wurden,  nachdem  ihr  eigenes  Kind  gelrunken 
liatte  ».  Er  siebt  darin  sogar  einen  gewissen,  « Beweis  a fortiori  » 
fur  die  Richtigkeit  seines  Yorgehens  und  seiner  Schliisse.  Das  ist  aber 
sicker  nur  zum  Teil  riebtig.  Allerdings  wurden  dadurch  die  Mutter 
noch  slillfiibiger  gemaebt,  aber  ein  Teil  der  miitterlicben  Milcbproduk- 
tion,  welclier  sonst  dem  Kinde  zugute  gekommen  ware,  wurde  lhm 
durcb  die  anderen  mitangelegten  Kinder  entzogen.  Jch  babe  selbst  an 
dem  grossen  Materiale  von  Ammenkindern, Welches  jiihrlich  meineSiiug- 
lingsabteilung  in  der  Krankenanstalt  Altstadt  zu  Magdeburg  passiert, 
Kinder  gesehen,  welche  zu  knappe  Nahrungsmengen  aufnahmen  und 
an  Korpergew'icbt  nicht  oder  mangelhaft  vorwiirts  kamen,  solange  die 
Mii tier  veranlaszt  wurden,  jedesmal  nach  dem  Anlegen  ilires  Kindes 
(fiinf  bis  seeks  Mai  jedesmal  an  beiden  Seiten)  mbglichst  viel  Milch  aus 
der  Brust  abzudriicken^vahrend  sie  von  dem  Tage  an  reichlicher  tranken 
uod  zunahmen,  von  dem  an  auf  diese  Maszregel  verzichtet  und  die  Mutter 
nur  zur  Ernahrung  ilires  eigenen  Kindes  angehalten  wurde.  ohne  dass 
an  der  Zahl  der  Mahlzeiten  oder  sonst  irgend  etw'as  geiindert  wurde. 
Die  Beobachtungen  Riestschels  entsprechen  also  durchaus  nicht  den 
natiirlichen  Yerhiiltnissen,  sondern  sie  stellen  ein  Anstalts-Kunstpro- 
duct  dar,  bei  dem  die  von  Rietschel  scharf  betonte  Abkiingigkeit  der 
Nahrungsaufnahme  des  Kindes  von  der  Sekretionsleistung  der  Mutter 
iiberhaupt  nicht  klar  zu  Tage  tritt. 

Bei  der  unbedingt  notwendigen  Nachprufung  der  Rietschelschen  Beo- 
bachtungen wird  man  also  Anstallsbeobachtungen  nur  dann  verwenden 
kbnnen,  wenn  die  Amme  nur  ihr  eigenes  Kind  ernahrt,  und  wenn  im 
Verlaufe  der  genauesten  Beobachtung  niebts  anderes  als  nur  die  Zabl 
der  Mahlzeiten  variiert  wird.  Im  Uebrigen  wird  man  auf  Erfarungen  an 
sorgfiiltig  beobachteten  Kindern  intelligenter  Familien  umsomebr  ange- 
w.iesen  sein,  als  sie  fast  allein  imstande  sind,  dem  Kinde  diejenige  Rube 
zu  schaffen,  Avelche  eine  vorzeitige  Unterbrechung  des  Schlafes  verbin- 
dern  kann.  Dasz  dies  in  Anstalten  mit  vielen  Kindern  oder  mit  minde- 
stens  mehreren  Kindern  in  einem  Raum  kaum  moglieb  ist,  wird  jeder 
zugeben,  der  daruber  eigene  Erfahrungen  besitzt.  Durch  den  Unter- 
schied  zwischen  Anstalt  und  Privathaus  ist  auch  wohl  die  Differenz  zu 
erkliiren,  welche  beziiglich  des  Weckens  der  Kinder  zum  Trinken  in  der 
Literatur  besteht.  Wall  rend  eine  sehr  grosse  Zahl  vor  alien  Dingen  von 
Geburtshelfern,  aber  auch  viele  Kinderiirzte,  dafiir  eintreten,  dass  man 


(las  Kind  von  den  ersten  Lebenstagen  an  zu  bestimmten  Stunden  zur 
Nabrungsaufnahme  wecken  soli,  um  es  von  vornherein  an  eine  Regel- 
miissigkeit  seiner  Funklionen  zu  gewSbnen,  balten  es  andere  rnit  Czerny 
tin  di  i Spit,/ e I m lalsch,  den  Sclilaf  des  lvmdeszu  unterbrechen.  Im  Pri- 
\ a tba  us  ei  giebt  sicb  a ucb  dabei  sel i r sell  n el  I ei  ne  gewisse  Hegel  in  iissigkei  t 
und  Ordnung  in  der  ganzen  Lebensfuhrung  des  Kindes,  nur  dass  eben 
das  Kind  selbst  und  niclit  der  Arzt  oder  die  llebamme  und  Wochenpfle- 
geim  diese  Ordnung  scballt,  im  Anstaltsbetriebe  wfirde  es  zur  einer 
solchen  IJnregelmaszigk'eit  im  Pflgedienste  und  zu  einer  so  grossen  Bela- 
stung  des  Pflegepersonals  fuhren,  dass  das  Oktroyren  einer  bestimmten 
Ordnung  als  das  kleinere  Uebel  erscheint. 

An  einer  selir  groszen  Zahl,  vielen  lausenden,  von  stillenden  Frauen 
der  iirmeren  Bevolkerungsschichten  babe  icb  immerund  immer  wieder 
in  unseren  iirztlichen  Beratungsstunden  feststellen  konnen,  dass  es 
keiner  aus  naliirlichem  Instinkte  liandelnden  Mutter  einfallt,  ilir  Kind 
stets  nur  an  einer  Brust  anzulegen,  wenn  es  danach  niclit  vollbefriedigt 
und  maximal  gesiittigt  scheint,  oder  es  aus  dem  Schlafe  zu  wecken.  Nur 
'inter  Beriicksichtigung  dieser  beiden,  offenbar  den  naturlichen  Verbiilt- 
nissen  entsprechenden  Faktoren  wird  man  noch  einmal  an  die  auch 
durch  Rietschels  Erfahrungen  niclit  entschiedene  Frage  herangehen 
diirfen,  ob  eine  Minderzahl  von  Kindern  niclit  mit  fiinf  oder  sechs 
Mahlzeiten  gedeiht,  sondern  sieben  bis  acht  Mahlzeiten  beanspruebt. 

IV 

Pediatrie,  hygiene  et  protection  de  lenfance, 
par  M.  Erno  Deutsch,  medecin-chef  (Budapest). 

Introduction.  — Le  role  de  la  m6decine  a considerablement  change 
au  xixe  et  au  xx°  siecle  ; au  prix  de  longues  luttes,  elle  s’est  degagee 
du  mysticisme  du  moyen  c\ge,  etnousvoyons  enlin  notre  science  triom- 
pher  non  pas  en  guerissant,  maisen  prevenant  la  maladie.  Cette  oeuvre 
de  prophylaxie  a cr6e  une  situation  nouvelle  : le  medecin  est  contraint 
de  ne  point  perdre  de  vue  les  interMs  du  public  tout  en  se  preoccupant 
de  la  sante  de  1’individu.  A la  parole  du  grand  ohirurgien  viennois 
Gersuni  « seul  un  homme  bon  peut  etre  medecin  » l’on  doit  ajouter 
qu’au  sens  moderne  du  mot  il  ne  saurait  y avoir  de  bon  medecin  sans 
le  sentiment  social.  Et  je  n’enfends  pas  ici  l’activite  philantkropique  ii 
laquelle  collaborent  sans  connaissances  preparatoires  toutes  les  couches 
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de  la  soci^te,  mais  blen  la  Uche  sociale  qui  ne  se  peut  accomplir 

qu’avec  l’aide  de  ces  connaissances. 

Ma  carriere  medicalea  ete  et  cst  encore  presque  uriiquement  consa- 
cree  a la  protection  de  l’enfance  et  faute  d’avoir  eu  r occasion  d’acquenr 
les  connaissances  preambles,  j’ai  sous  ce  rapport  mon  propre  mai- 
tre  ; neanmoins  j’en  suis  venu  ala  conviction  que  l’interAt  commun 
exige  imperieusement  du  medecin  certaines  notions  sociales  et  j’estime 
indispensable  que  ces  connaissances  figurent  au  programme  umversi- 

taire.  _ 

J’ai,  dans  ce  qui  va  suivre,  reuni  tout  ce  qui  constitue  un  point  de 

contact  entre  la  medecine  infantile,  I’hygiene  et  la  protection  de  1 en- 
fance,  et  je  profite  de  cette  occasion,  dans  ce  pays  ou  un  Budin,  un 
Strausz,  un  Grancber,  etc.,  lutterent  sur  des  bases  scientifiques  et  huma- 
nitaires  pour  le  bien-etre  de  l’enfance,  dans  ce  centre  de  la  protection 
de  l’enfance  et  de  la  culture  europSenne,  pour  proclamer  mes  opinions 
surce  point  et  les  soumettre  ici  a la  critique  de  l’elite  des  peduUres  du 
monde  entier. 

Nous  allons  examiner  dans  son  ensemble  1 oeuvre  de  la  protection  de 
l’enfance  depuis  les  mesures  de  precaution  intra-uterine  jusqu’au 
moment  ou  l’enfant  fait  choix  d’une  carriere,  sans  oublier  de  temr 
compte  de  son  evolution  physiologique  et  pathologique. 

Protection  de  la  mere.  — Ce  flit  un  des  succes  de  la  science  medicate 
que  de  demontrer,  en  toute  evidence,  que  la  protection  de  la  mereetait 
d’une  influence  decisive  sur  celle  de  1 enfant.  Les  doctrines  de  Semmel- 
weiss  et  du  professeur  Lister  aboutissant  a la  lutte  conlre  la  llevre 
puerperale  et  au  developpement  de  l’obstetrique  assureren  t une  base  nou- 
velle  a la  protection  de  la  femme  en  coucbes. 

En  meme  temps  que  se  repandaient  ces  doctrines,  on  sentit  la  neces- 
site  de  multiplier  les  cliniques  d'accouehements  et  de  donneraux  sages- 
femmesetauxgardes-malades  un  enseignement  de  plusenplus  complexe, 
car  l’accouchement  anormal  n6cessitant  l’intervention  chirurgicale  ne 
pouvait  se  faire  que  dans  un  milieu  approprie  et  avec  le  concours  d’un 
personnel  rompu  aux  pratiques  aseptiques  de  la  chirurgie.  Aussi  la 
medecine  moderne,  se  rangeant  d’ailleurs  aux  avis  de  la  plus  pure  mo- 
rale, demande-t-elle  que  l’accoucbement  ait  lieu  dans  un  etablissement 
special  et  hors  du  milieu  familial.  C’est  ce  qui  a conduit  a elever  par 
tous  les  moyens  disponibles  le  niveau  d education  des  sages-femmes,  a 
genAraliser  la  coutume  de  la  « corbeille  ambulante  » et  k obtenir 
des  gardes-malades  a domicile  un  minimum  de  connaissances  propre  k 
combattre  la  superstition.  Les  m6decins  des  classes  ouvrieres  rurales 
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et  industrielles  demontrferent  1’iufluence  ntfasle  da  travail  sur  la  gros- 
sesse  (avortement,  accouchement  avant  terme,  fausse  couche)  tant  au 
point  de  vue  chimique  que  ntecanrique ; qu’il  me  suffise  de  mention- 
ner  k ce  sujet  les  deplorables  eflets  du  mercure,  du  phosphore  du 
plomb,  du  cassage  de  cailloux  et  du  piochage,  etc.  Ce  furent  encore 
des  medecms  qui,  se  basant  surces  observations,  proclamerent  la  neces- 
sity de  mesures  ldga les  pour  parer  k ces  catamites  en  interdisant  tout 
travail  pendant  les  six  semaines  qui  precedent  laccouchernent  et  en 
mutant  a la  femme  par  un  secours  materiel  ces  dangers  professionnels. 

Mieux  que  personne,  le  medecin  sail  1’effet  n£faste  que  peuvent  avoir, 
pendant  la  grossesse,  les  infractions  aux  lois  de  l’hygiene  aussi  bien 
pour  la  femme  elle-nteme  que  pour  l’avenir  de  1'enfant;  aussi  exige- 
t-il  une  reglementation  des  conseils a donner  ala  femme  enceinte,  tant 
dans  son  propre  intent  que  dans  celui  de  son  enfant,  touchant  les 
pratiques  hygieniques  k observer  et  les  etablissements  qui  sont  mis  a 
sa  disposilion.  C est  a cette  epoque  qu’il  faut  renseigner  les  meres  sur 
l’importance  dela  nourriture  ausein  maternel,  lutter  contre  l'alcoolisme ; 

1 alcool  ne  facilite  pas  l’accouchement,  ne  favorise  en  rien  la  secretion 
du  Iait,  mais  il  est  d un  effet  nuisible  sur  1’organisme  de  la  mere  et  sur 
,e  developpement  physique  et  moral  de  1’enfant ; c’est  aussi  le  moment, 
dans  l intei6t  de  la  mere  et  de  1 enfant,  de  soumettre  les  syphilitiques 
a un  traitement  energique  (traitement  au  Salvarsan  pour  prevenir 
avortements,  fausses  couches  et  combattre  le  developpement  de  la  syphi- 
lis congenitale). 

Nous  savons  qu’un  relevement  premature  des  couches,  et  une  reprise 
tiop  hative  des  travaux  du  menage,  de  1 atelier  ou  des  champs,  minent 
dans  bien  des  cas  la  sante  de  la  femme  ; occasionnent  des  maladies  ; 
ruinent  1’organisme  tout  entier  et  rendent  la  mere  incapable  de  donner 
le  sein  a son  nournsson.  Aussi  tous  les  medecins  des  nations  civilisees 
demandent-ils  pendant  les  six  semaines  qui  suivent  laccouchernent  un 
repos  necessaire  k la  mere. 


Popularisation  de  l’hygiene.  — II  est  aussi  important,  sinon  davan- 
tage,  de  vulgariser  la  science  de  1’hygiene  que  de  fonder  des  etablisse- 
ments humani  taires.  Tugendreich  a raison  de  declarer  que  « das  Miidchen 
muss  zur  Mutter  geschult  sein  und  die  eigentliche  Fiirsorge  zur  Zeit 
der  Mutterschaft  soil  nur  die  Anwendung  des  Gelernten  auf  den  einen 
konkreten  Fall  bilden  » . II  faut  apprendre  a la  jeune  fille  ses  devoirs 
de  mere  et  son  unique  souci  a lepoquedela  maternite.  doit  6tre  de  profiter 
de  la  science  acquise  en  vue  de  ce  cas  particulier.  Cet  enseignement 
devrait  etre  donne  dans  les  ecoles  par  un  medecin,  figurer  egalement 
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au  programme  d’histoire  naturelle,  et  etre  ensuite  suivi  tie  Ie<;ons  pra- 
tiques a l’exemple  des  « ecoles  des  meres  » en  b ranee  ou  des  « Schools 
Tor  mothers  » en  Angleterre,  en  mettant  ala  disposition  des  elfeves  une 
clinique  d’accouchements  une  creche,  une  goutte  de  lait  et  un  hopital 
pour  les  enfants  malades.  he  medecin  doit  inculquer,  sans  phraseologie 
compliquee,  la  somme  necessaire  de  connaissances  pratiques,  faire  com- 
prendre  1 importance  extreme  de  nourrir  l’enfant  au  sein,  et  graver 
dans  la  memoire  de  ses  auditrices  que  l’usage  du  biberon  est  pernicieux 
et  contraire  a la  nature,  mais  il  s’abstiendra  de  faire,  comme  je  l’ai 
maintes  fois  constate,  des  conferences  sur  la  bacteriologie,  la  sterilisa- 
tion, etc.  Dans  les  consultations  de  nourrissons  de  Budapest  placees  sous 
ma  direction,  j’emploie  les  moyens  les  plus  simples  pourdonner  orale- 
ment  ou  parecrit  le  minimum  de  connaissances  etj  obtiensde  meilleurs 
res ul tats  qu’en  traitant  de  l’hygiene  infantile  dans  une  conference 
finement  soignee  dans  laquelle  les  parties  les  plus  essentielles  dispa- 
raissent  derriere  les  details  de  moindre  importance ; la  mere  se  souvient 
vaguement  des  inconvenients  d une  nourriture  albumineuse  ou  autre, 
mais  elle  ignore  la  fa<jon  de  donner  un  lavement  a son  enfant,  et  tout 
en  exposant  ce  dernier  aux  dangers  de  la  suralimentation  ne  visequ’un 
seul  but,  exciter  1’envie  de  la  voisine  en  lui  montrant  que  son  bebe 
grossit  a vue  d’ceil.  L’enseignement  special  donne  aux  sages-femmes  ou 
aux  gardiennes  de  nourrissons,  qu’elles  soient  employees  dans  les  eta- 
blfsse merits  humanitaires  ou  dans  les  families,  devra  s'inspirer  de  ces 
notions.  De  graves  fautes  sont  egalement  commises  sur  ce  point  et  le 
superflu  l ernporte  souvent  sur  1’essentiel ; on  entend  dans  les  confe- 
rences, on  lit  dans  les  manuels  de  longues  dissertations  sur  les  differen- 
tes  sortes  d’aliments  artificiels,  mais  on  n’y  apprend  nulle  part,  pour 
mentionner  un  exemple,  quel  effet  nuisible  et  direct  peut  avoir  la  cha- 
leur  de  l’ete  sur  horganisme  du  nourrisson,  danger  plus  grand  par 
lui-meme  que  l’alteration  des  aliments. 

On  doit  dans  les  conferences  comme  dans  les  manuels  s’inspirer  du 
principe  que  les  sages-femmes  et  les  gardes-malades  ont  pour  mission 
d'executer  les  prescriptions  du  medecin,  de  contrhler  le  developpement 
physiologique  de  1’enfant  et  non  d’exercer  un  art  de  guerir  frisant  le 
charlatanisme. 

Alimentation  du  nouiuusson.  — Le  principe  fondamental  de  la  pro- 
tection du  nourrisson  consiste  dans  la  lulte  en  faveur  de  ralimentation 
naturelle,  lutte  donl  les  apdtres  les  plus  autorises  seront  d’une  part 
le  medecin,  et  de  l’autre  le  personnel  convenablement  eduque  par  lui. 
II  faut  bien  faire  comprendre  au  public  qu’il  est  absolument impossible 
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qu  une  alimentation  arlilicielle  6quivale  a col Ie  que  donne  la  mere.  II 
laut  contrebalancer  la  publicity  ii  outrance  faite  par  les  difTorents  l'abri- 
cants  de  produits  alimentaires,  convaincre  enfin  les  femmes  de  loutes 
les  classes,  en  faisant  appel  au  sentiment  autant  qu’a  la  raison,  que  la 
sante  de  la  mere  et  de  1’enfantetle  developpement  de  ce  dernier  depen- 
dent en  grande  partie  de  l’alimentation  au  sein  maternel  (Roese  et  von 
Lindheim). 

Malheureusement  les  medecins  eux-m6mes  sont  Irop  souvent  les 
premiers  coupables  en  autorisant,  pour  des  motifs  futiles,  les  femmes 
de  la  bonne  societe  & ne  point  donner  le  sein.  Les  causes  d’exemption 
doivent  6lre  reduites  au  plus  strict  minimum  possible;  pour  ma  part 
je  n admets  que  la  tuherculose  et  les  maladies  nerveuses  avec  attaques 
et  declare  toujours  avec  la  plus  grande  energie  que  si,  parmi  les  classes 
aisees,  1 alimentation  arti ficielle  ne  presente  pas  un  aussi  grand  danger 
que  chez  les  proletaires,  cl  le  exerce  du  moins  une  influence  decisive 
sur  le  developpement  de  l’enfant  et  sur  ses  facultes  de  resistance.  J’ai 
fait  il  y a quelques  annees,  devant  un  congres  de  medecins  hongrois, 
une  conference  qui,  je  crois.  n’est  pas  demeuree  sans  resultats.  Le  mede- 
cin  doit  user  de  toute  son  autorite  pour  influencer  le  mari,  a qui  la 
vanite  fait  craindre  pour  la  beaute  de  sa  femme  et  mettre  tout  en  ceu- 
vre  pour  dissuader  la  mere  de  se  soustraire  a son  devoir,  en  alleguant 
de  pretendues  obligations  mondaines.  J’ai  rarement  eu  1’occasion  de 
conslater  une  insuffisance  de  laitet  j’ai  cru  devoir  en  pareil  cas  recourir 
a lallaitement  mixte,  qui  a donne  ^galernent  de  bons  resultats  lorsque 
la  mere  travaillait  au  dehors. 

Entre  autres  obligations  morales,  le  medecindoit  viser  la  reglementa- 
tion  des  nourrices  ou  influer  sur  les  pouvoirs  publics  pour  obtenir  des 
mesures  legates  sur  le  modele  de  la  « loi  Roussel  » en  faisant  compren- 
dre  qu'un  rapport  etroit  entre  Lage  du  nourrisson  et  le  lait  de  la  nour- 
rice  est  superflu. 

II  existe  une  autre  solution  acceptable  : autoriser  la  nourrice  a don- 
ner le  sein  a son  propre  enfant,  soit  que  le  nourrisson  habite  dans  la 
famille  de  celte  derniere,  soit  qu’elle  se  presente  aux  beures  de  l'allai- 
tement  pour  donner  le  sein  aux  deux  enfanls.  II  est  important  que  le 
medecin  lutte  energiquement  contre  l’alcoolisme  chez  les  nourrices. 
L’alcool  est  sans  influence  favorable  sur  la  secretion  lact^e,  son  usage 
entratne  la  nourrice  a l’abus  et  comme  je  1 a i prouve  dans  mon  article 
intitule  : « 1'enfant  et  l alcool  »,  il  ne  tarde  pas  a produire  sur  le  nour- 
risson un  elfet  souvent  fatal.  Une  femme  tubereuleuse  ne  peut  donner 
le  sein,  non  qu’il  y ait  lieu  de  craindre  une  contagion  directe  par  le 
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la.it,  mais  line  contamination  par  l’intimite  du  contact.  La  question  de  la 
syphilis  est  extremement  importante  egalement  en  ce  qui  concerne  la 
protection  du  nourrisson,  la  nourrice  pouvanl  etre  contaminee  par  1 en- 
fant ou  reciproquement  ; pour  ma  part,  je  ne  donne  jamais  de  nourrice 
a un  enfant  syphili tique,  meme  si  elle  est  avertie,  car  j’estime  comine 
Schlossmann  « qu’on  ne  peut  jamais  prevoir  les  consequences  d’une 
infection  syphilitique  et  qu’on  ne  peut  surtout  en  faire  comprendre  la 
gravite  » et  je  repete  ala  femme  riche  qui  tranquillise  sa  conscience  en 
prenant  une  nourrice,  la  parole  si  juste  de  Schlossmann  : « 11  exisle 
entre  la  mere  et  l'enfant  des  liens  imponderables  que  rien  ne  peut  rem- 
placer  ou  compenser.  » 

La  creation  moderne  d'hbpilaux  pour  nourrissons  fait  surgir  un  nou- 
veau probleme  ; il  est  impossible  d’imaginer  aujourd’hui  un  etablisse- 
ment  de  ce  genre  sans  nourrices  ; pour  ma  part  et  me  plagant  an  point 
de  vue  de  la  protection  de  l’enfance,  je  ne  puis  accepter  cette  innovation 
que  si  la  nourrice  allaite  un  enfant  malade  etranger  en  outre  du  sien 
propre,  et  ce  resultat  est  facile  a obtenir  puisque  certaines  femmes  ont 
jusqu'a  3 et  4 litres  de  lait  par  jour.  II  est  bon  pour  eviter  I’infection  de 
donner  le  lait  de  la  nourrice  au  biberon. 

Puerictjltuue.  — II  faut  que  les  etablissements  humanitaires  se  confor- 
ment  aux  principes  tUnonces  plus  baut.  Dans  les  cliniques  d accouche- 
ments  il  faut,  d’aprfes  les  doctrines  de  Budin,  tenir  compte  egalement  de 
l’inter^t  des  nourrissons,  mettre  enlin  un  terme  a,  la  rivalite  mesquine 
des  pedi&tres  et  des  accoucheurs,  tous  deux  devront  faire  tout  ce  qui 
dependra  d eux  en  faveur  de  l’alimentation  naturelle.  Lorsque  je  m oc- 
cupai  il  y a 13  ans  de  reunir  une  petite  monographie  intitulee  « Condi- 
tions des  enfants  nes  avant  terme  dans  les  cliniques  d’accouchements  », 
j’adressai  un  questionnaire  a tous  les  chefs  de  clinique  du  monde  entier. 
.Ie  fus  alors  a mke  de  conslater  que  par  suite  de  la  specialisation  a 
outrance,  les  intents  de  l’enfant  etaient  gravement  negliges  ; la  situation 
ne  s’est  amelioree  que  lentement ; c’est  ainsi  que  chez  nous,  les  cliniques 
d’accouchements  emploient  des  ptidiiHres  pour  soigner  les  nourrissons. 
Il  faut,  par  la  parole  et  par  les  ecrits,  lutter  en  faveur  de  l’hygiene  des 
nourrissons,  profiler  du  sejour  de  la  femme  enceinte  ou  en  couches  dans 
l’etablissement  pour  lui  inculquer  theoriquement  et  mieux  encore  pra- 
tiquement  les  principes  de  l’hygiene  infantile.  Il  est  tres  important  au 
point  de  vue  de  la  protection  de  l’enfance  de  renseigner  la  mere,  a sa 
sortie  de  l’etablissement,  sur  les  institutions  auxquelles  elle  pourra  re- 
courir  par  la  suite  autant  dans  son  propre  interet  que  dans  celui  de 
son  enfant. 
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Nous  nous  trouvons  ici  sur  la  terre  classique  de  la  puericullure  ; la 
« goutte  de  lail  » et  la  « consultation  des  nourrissons  » sont  des  insti- 
tutions quo  le  monde  civilise  doit  au  gdnie  frangais. 

La  marche  logique  du  progres  a fait  accepter  dans  le  monde  entier 
un  genie  d institution  imxtc  resultant  d une  combinaison  de  ces  deux 
idees  etdonton  peut  donner  coniine  types  le  « Siiuglings-fiirsorgeslelle  » 
d’Allernagne  et  le  ><  Ingyentej  » (lait  graluit)  de  Hongrie  que  j’ai  rnoi- 
tn6me  eu  1 honneur  d’organiser.  A mon  modesteavis,  et  jesuis  heureux 
de  pouvoir  le  proclamer  en  France,  il  est  impossible  de  soigner  separe- 
ment  les  nourrissons  selon  qu’ils  resolvent  une  alimentation  naturelle 
ou  artilicielle,  mais  il  faut  mettre  tout  en  ceuvre  pour  lulter  en  faveur 
de  1 alimentation  naturelle,  propager  en  second  lieu  l’allaitement  mixte 
et  ne  recourir  qu’en  dernier  ressort  a 1'alimentalion  artilicielle  indivi- 
dualist. Langslein  mentionne  que  dans  une  ville  allemande  on  voulut 
combattre  la  mortality  infantile  en  installant  dans  une  des  salles  de  la 
niairie  un  vasle  recipient  contenant  du  lait  aseptique  qui  fut  distribue 
par  un  employ^  specialement  designe  ; or  a la  grande  surprise  des  sages 
de  1 endroit,  la  morlalite  infantile  ne  diminua  pas.  Budapest  fit  la  meme 
experience  : le  lait  fut  distribue  a tout  venant,  les  femmes  qui  eussent 
parfaitement  pu  donner  le  sein  trouverent  plus  commode  de  nourrir 
leur  enfant  au  lait  de  vache  et  le  pauvre  nourrisson  a l’estomac  ou  a 
1 intestin  debile  continua  de  se  delecter  de  ce  lait,  veritable  poison  pour 
lui.  Je  reussis  enfin  a convaincre  la  direction  de  l'etablissement  ; je  fis 
adjoindre  un  cabinet  de  consultations  qui  me  permit  d’aboutir  1’annee 
derniere  aux  resultats  suivanls  : landis  que  le  nombre  annuel  des  enfants 
alimentes  naturellement  etait  de  1 216  et  de  ceux  alimentes  arti ficielle- 
ment  de  1.068,  lesderniers  releves  donnent  une  proportion  de  J22p.  26. 

La  seule  solution  en  rnatiere  d’alimentation  artilicielle  devra  se  baser 
sur  le  principe  d individualisation.  En  ce  qui  concerne  la  technique  de 
la  production  du  lait,  les  medecins  ne  doivent  pas  trop  exagerer  et  croire 
que  le  producteur  ne  doit  songer  qu’aux  classes  riches  ; il  faut  surtout 
penser  aux  masses  populaires.  Nous  nous  ellorcerons  d'oblenir  des 
femmes  une  intelligence  suflisante  pour  leur  permettre  de  preparer 
l’aliment  elles- monies  et  a domicile  ; j’accorderais  la  preference  a un 
procede,  sur  le  modele  des  Americains,  dont  j’ai,  malheureusement  en 
vain,  propose  la  realisation  a mes  confreres  de  Budapest : e’ehtete  d’or- 
ganiser, sous  la  surveillance  des  pediatres,  un  laboratoire  central  de 
laiterie  ayant  une  installation  suflisante  pour  la  preparation  de  tousles 
produits  dietetiques.  Il  est  diflicilement  possible  aux  dispensaires  de 
nourrissons  entrelenus  par  la  charile  publique,  faute  de  ressources  suf- 
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fisantes,  de  prepare!’  ces  aliments  pour  un  grand  nombre  de  nourrissons  ; 
dans  l’etablissement  de  Budapest  confie  a ma  direction,  on  ne  donne 
habituellement,  en  trois  types  differents  suivant  la  teneur  en  graisse, 
que  le  lait  prepare  d'apr&s  la  methode  de  Szekely  ; de  plus  on  distribue 
avec  instructions  et  mode  d’emploi  d’autres  preparations  telles  que 
farine  de  Kruffeke,  conserves  de  petit  lait  gras  de  Riedert,  potage  Kel- 
ler, etc, 

II  Taut  bien  faire  comprendre  aux  medecins,  et  par  leur  intermediate 
aux  autorittis,  que  la  question  du  logement  est  d’une  aussi  grande 
importance  que  la  preparation  convenable  de  l’aliment  artificiel.  Je  me 
suis  occupe  de  ce  probleme  dans  ma  conference  tenue  au  congres  de 
puericulture  de  Berlin  et  dans  laquelle  je  menlionnais  les  logements 
pauvres  de  Budapest.  Je  ne  veux  pas  ici  entrer  dans  le  detail  de  mes 
observations  recueillies  a ce  sujet.  En  ma  qualite  de  tuteur  des  pauvres 
du  quartier  proletaire  le  plus  indigent  de  la  capitale,  j’ai  penetre  dans 
des  taudis  decores  du  nom  d’habitations  humaines  ; inutile  de  dire  que 
dans  des  conditions  d’kygiene  aussi  deplorables,  la  mortality  infantile 
prenait  en  ete  des  proportions  effrayantes.  Une  parlie  des  habitants  de 
ce  quartier  sont  aujourd’hui  log£s  dans  les  maisons,  entourees  de 
jardins,  que  la  ville  a fait  construire  au  bord  du  Danube  et  la  situation 
s’est  beaucoup  amelioree.  La  tacke  du  medecin  consiste  a convaincre 
les  autorites  que  la  question  du  logement  salubre  est  d une  importance 
extreme  au  point  de  vue  de  la  protection  de  l’enfance. 

Les  medecins  traitants  des  centres  industriels  sont  le  mieux  a meme 
de  juger  de  1’importance  qu’il  y a pour  la  protection  de  l’enfance  a 
prendre  soin  pendant  la  journee  de  ceux  dont  les  meres  sont  occupees 
a 1 usine.  Creche,  asile,  jardin  d’enfants,  refuges  scolaires  s’efforcent 
de  suppleer  a l’absence  des  parents  eloign^s  du  foyer  par  le  travail. 
Toutes  ces  institutions,  convenablement  guidees  par  le  medecin,  peu- 
vent,  de  fagon  directe  et  indirecte  a la  fois,  contribuer  a repandre  l’hy- 
giene  infantile.  Les  admissions  doivent  uniquement  dependre  de  l’avis 
donne.  par  le  medecin  qui  devra  de  plus  examiner  l’enfant  tous  les  jours. 
Grace  a ce  procede,  l’introduetion  de  maladies  contagieuses  sera  facile- 
rnent  evit^e  et  1 on  aura  ainsi  reduit  a neant  le  principal  argument 
invoque  par  les  detracteurs  de  cette  institution. 

Ce  contact  avec  le  medecin  lui  permettra  de  repandre  par  la  parole 
et  par  I’ecrit  les  principes  de  Lhygiene  infantile,  les  creches  installees 
dans  les  usines  et  en  ville  pourront,  grdee  a son  initiative,  faire  oeuvre 
utile  en  propageant  l’usage  de  l’alimentation  naturelle.  L’asile,  le  jar- 
din  d enfants  et  le  refuge  scolaire  sont  des  institutions  ou  1’enfant  lui- 
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mome  acquiert  les  notions  fondamentales  d’hygi&ne  et  pout  les  trans- 
porter dans  la  farnille.  Les  dcoles  normales  devront  faire  inculqueraux 
mattresses  d’asile  et  aux  instiluteurs,  par  des  medecins,  les  connaissan- 
ces  d’hygifene  qu’ils  seront  par  la  suite  appeles  a repandre.  Si,  dans  les 
cnteLies,  les  nourrissons  ont  besoin  d’une  alimentation  rnixte  ou  arti- 
ficielle,  elle  sera  prescrite  selon  chaque  cas  special  par  le  medecin  et 
sous  son  con  trble  ; de  cette  manifere  la  morbidity  et  la  mortality  des 
enfants  soigmte  dans  les  crfeches  diminueront  dans  une  proportion  ap- 
preciable. 

II  va  sans  dire  qu’il  ne  saurait  y avoir  de  crfeches  ou  d’hbpitaux  de 
nourrissons  sans  alimentation  naturelle  ; inutile  d’ajouter  que  les  nour- 
rices  ne  doivent  donner  le  sein  aux  enfants  strangers,  en  bonne  sante 
ou  malades,  qu’ci  la  condition  de  nourrir  en  outre  leur  propre  enfant. 

II  ne  faut  recourir  que  dans  les  casde  necessite  a I’alimentation  arti - 
Ilcielle  ; c’est  a l’etablissement  a donner  le  bon  exempleau  public  qui, 
induit  en  erreur  par  la  reclame,  s’imagine  que  rien  n'est  plus  impossi- 
ble a la  chimie  moderne  et  qu  elle  est  ii  m6me  entre  autres  merveilles 
de  remplacer  le  lait  maternel.  II  est  necessaire  que  les  specialistes 
charges  de  la  direction  de  ces  6lablissements  pntehent  le  bon  exemple 
aux  medecins  particuliers  pour  eviter  que  ces  derniers  n’en  appellent  a 
l’autorite  des  specialistes  pour  se  faire  les  ap6tres  de  l’alimentation  arti- 
ficielle. 

II  faut  assurer  au  medecin  d’enfants  un  role  preponderant  dans  les 
etablissements  publics  relevant  de  la  protection  des  meres  et  des 
nourrissons. 

II  faut  avant  tout  convaincre  les  corps  legislates  de  la  valeur  pro- 
phylactique  de  cette  protection  et  bien  faire  comprendre  au  public  que 
les  mesures  d’hygiene  sociale  relatives  a la  periode  intra-uterine  et  au 
nourrisson  ont  une  influence  decisive  sur  l avenir  de  l’individu.  Ceseta- 
blissements  doivent  avoir  des  pediiltres  libres  d agir  dans  leur  propre 
ressort  et  non  lies  et  paralyses  par  toutes  sortes  de  restrictions  admi- 
nistratives,  ce  qui  malheureusement  est  en  partie  le  cas  dans  1 organi- 
sation d’ailleurs  excellente  de  la  protection  de  l’enfance  dans  notre 
pays  ; qu’on  leur  donne  sous  le  rapport  de  I’hygiene  sociale  les  plus- 
grandes  attributions  possibles  pour  enter,  controler  et  progresser.  Cette 
methode,  je  puis  le  dire  sans  manquer  de  modestie,  est  chez  nous  en 
pleine  vigueur  et  le  corps  enthousiaste  des  medecins  d'asiles  et  des  co- 
lonies d’enfants  aussi  bien  que  le  personnel  prepos6  a la  garde  et  au 
contrble  et  forme  par  eux  tendent  de  tous  leurs  efforts  a la  realisation 
de  cet  ideal  ; je  signalerai  com  me  un  des  plus  beaux  resultats  obtenus 
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jusqu’ici  que  la  m£re  est  admise  dans  les  colonies  avec  son  nourrisson  ; 
de  plus  une  lutte  tr6s  energique  est  engagee  contre  l’alimentation  arti- 
ficielle. 

II  est  i souhaiter  que  le  personnel  medical  se  recrute  exclusivement 
parmi  les  pedi  litres  et  qu’ils  assistent  de  temps  a autre  a des  cours 
de  repetition  ; le  progrfes  accompli  dans  ce  sens  est  dej&tres  sensible. 

L'exemple  de  notre  capitale  demontre  que  Linfluence  du  medecin  sur 
les  autorites  municipales  peut  produire  une  ceuvre  utile  en  elargissant 
au  point  de  vue  de  I’hygiene  sociale  le  systeme  allemand  d’Elberfeld. 
Secretaire  pour  la  section  de  protection  des  mferes  et  des  nourrissons  5. 
la  maison  du  peuple  du  5e  arrondissement  de  Budapest,  j’ai  propose  et 
obtenu  que  les  femmes  enceintes  ou  relevant  de  couches  soient  recueil- 
Jies,  employees  dans  des  ateliers  et  convenablement  nourries  dans  les 
cuisines  populaires.  On  se  propose  d’^tablir  en  outre  un  dispensaire  et 
une  goutte  de  lait  est  en  projet. 

II  est  grandement  important  d’assurer  a ces  etablissements  le  concours 
des  medecins  prives,  et  l’on  a malheureusement  une  peine  enorme  a y 
pai  \ enir.  Je  crois  pour  ma  part  que  ce  manque  d’inter^t  disparaitrait 
avec  la  creation  de  chaires  d’kygi&ne  sociale  dans  les  universites. 

Protection  de  l ecolier.  — Au  cours  des  annees  passees  a 1’ecole,  les 
enfants  necessitent  des  mesures  speciales  de  protection  et  c’est  pourquoi 

1 on  n encouragera  jamais  assez  le  systeme  de  visites  medicales  a 
l’ecole. 

Je  connais  a peine  une  branche  de  l'activit^  medieale  qui  ait,  direc- 
tement  ou.indirectement,  une  influence  aussi  grande. 

Seule  la  collaboration  du  medecin  et  du  pedagogue  peut  servir  avec 
succes  les  tendances  individualisatrices  de  l’ecole  moderne.  L’edification 
la  plus  parfaite  de  ce  systeme,  celledite«  de  Mannheim®,  aeteparfaite- 
ment  caracterisee  dans  ses  tendances  par  Stepbani  : « le  m6me  droit  pour 
tous  et  « a chacun  ce  qui  lui  revient  »;  d’apres  cette  methode  les 
enfants  suivent  les  classes,  en  nombre  plus  ou  moins  grand,  en  confor- 
mite  de  leurs  aptitudes. 

Le  medecin  aucourant  del’hvgiene  de  la  pediatrie  et  du  « child-study  » 
decider  a de  1 admissibilite  a lecole,  designera  ceux  qui,  de  par  l’infe- 
riorite  de  leurs  facultes  intellectuelles,  devront  suivre  les  cours  de  repe- 
tition ou  ceux  dont  la  debilite  physique  exige  un  s^jour  dans  les  ecoles 
en  plein  air. 

Les  examens  medicaux  pratiques  lors  de  l’admission,  au  debut  ou 
dans  le  courant  de  l’ann<±e  scolaire.permettront  de  decouvrir  les  maladies 
des  leur  apparition.  Ces  examens  sont  d une  haute  portae  surtout  en  ce 
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qui  concerne  le  diagnostic  precoce  de  la  luberculose  (reaction  Pirquet). 
Lorsque  la  inaladie  aura  ete  ainsi  reconnue  a ses  debuts,  il  faudra,  dans 
l’interfit  de  l'enfant  et  de  ses  camarades,  traiter  le  malade  en  l’isolant. 
Le  contr61e  regulier  des  organes  des  sens  permet  de  d^couvrir  la  con- 
jonctivite  granuleuse,  les  diverses  anomalies  de  la  vue  ou  de  l’ouie  qui 
exercent  parfois  une  influence  decisive  sur  le  developpernent  de  l’en- 
fant. 

Le  medecin  sera  plus  equitable  en  examinant  les  causes  de  la  dis- 
traction, de  l’inaltention  el  souvent  ces  defauts  s’ameliorent  des  qu’on 
fait  porter  a l’enfant  des  lunettes  convenables  et  quon  le  soumet  a un 
traitement  approprie  des  fosses  nasales  et  du  pharynx,  signalant  aux 
parents  presents  a l examen  medical  la  deviation  de  la  colonne  verte- 
brate ou  le  diagnostic  precoce  d’une  affection  a ses  debuts,  ou  encore 
en  les  prevenant  au  moyen  d’avis  speciaux  ou  par  l'intermediaire  des 
sceurs  d'ecole,  systeme  qui  tend  & se  repandre  de  plus  en  plus,  on  pourra 
guerir  le  mat  ou  l’enrayer  dans  son  developpernent.  Dans  les  cas  ou  les 
parents,  trop  occupes  ou  trop  peu  inlelligents,  seraient  incapables  de 
faire  les  demarches  necessaires  en  faveur  de  leurs  enfants,  la  sceur 
d’ecole  conduit  ces  derniers  chez  le  medecin,  contrble  l'execution  des 
prescriptions  faites,  assiste  le  medecin  dans  les  operations  simples 
(ablation  des  amygdales,  adenotomie,  etc.),  fait  les  achats  necessai- 
res (bandages,  lunettes,  etc.).  Elle  peut  egalement  donner  son  avis 
et  ses  conseils  toucliant  le  vetement,  la  nourriture  et  les  soins  de  pro- 
prete.  Le  medecin  de  l’ecole  est  a meme  d’accomplir  une  ceuvred’hygiene 
sociale  considerable  en  demeurant  en  contact  avec  les  parents.  II  pourra, 
en  outre  de  ce  qui  precede,  reunir  les  parents  et  leur  distribuer  des 
brochures  de  vulgarisation.  II  leur  expliquera  que  l’enfant  doit  avoir 
une  chambre  a coucher  bien  aeree  et  combien  il  est  important  qu’il 
dorme  seul  dans  un  lit  et  un  temps  suflisant  [Axel Key)  aussi  bien  pour 
son  developpernent  physique  que  moral.  Il  faut  malheureusement  cons- 
tater  que  les  grandes  villes  sont  bien  mal  partagees  sous  ce  rapport  et 
que  les  conditions  y sont  deplorables  tant  au  point  de  vue  hygienique 
que  moral ; j’ai  eu  l'occasion  d’eludier  cetle  question  a propos  de  ma 
propre  ville  natale  dans  mon  ouvrage  intitule  : « Les  reves  et  le  sommeil 
de  l’enfant ». 

Je  rappellerai  encore  ici  que  bien  souvent  il  perd  le  temps  precieux 
du  sommeil  a des  travaux  de  nuit,  sous  pretexte  de  terminer  ses  devoirs 
d’ecole  ou,  chose  bien  plus  triste  encore,  de  travaux  remuneres.  D’a- 
pres  les  recherches  de  M.  de  Manaceine,  il  est  plus  facile  de  se  passoi 
d’ aliments  et  de  boisson  que  de  sommeil. 
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A propos  de  nourriture,  le  medecin  rnontrera  1’avantage  d’une  ali- 
mentation mixte  et  les  dangers  de  1’alcool  et  du  tabac.  Si  la  situation 
des  parents  s’opposait  a la  realisation  de  ces  desiderata,  on  signalerait 
le  cas  aux  autorites  ou  aux  societAs  humanitaires  pour  assurer  a I’enfant 
unlogementsalubreet  unenourritureconvenable.  Lasociete  « Ingyentej  » 
de  Budapest,  dont  on  m’a  confie  la  direction,  donne  aux  ecoliers  nAces- 
siteux  le  dejeuner  et  le  gouter  et  les  refuges  scolaires  leur  distribuent 
une  nourriture  saine,  car  il  n’v  a pas  que  le  dicton  « plenus  venter  non 
studet  libenter  » qui  soit  vrai  ! A Budapest,  grA.ce  aux  maisons  munici- 
pales  et  aux  h6tels  populaires,  ainsi  que  j’ai  pu  m’en  convaincre  dans 
l’arrondissement  oil  je  fais  les  fonctions  de  tuteur  des  pauvres,  la  situa- 
tion sous  le  rapport  des  logements  s’ameliore  rapidement. 

C’est  sur  l’avis  des  medecins  que  1’on  fixera  les  limites  de  l’annee 
scolaire,  les  heures  de  classe  et  les  conges. 

Le  medecin  est  le  mieux  a meme  de  faire  comprendre  aux  milieux 
compAtents  combien  de  dangers  peuvent  occasionner  les  fortes  cha- 
leurs  de  1’ete  ou  les  gelees  matinales  de  l’hiver,  comment  fixer  les 
recreations  pour  permettre  aux  membres  engourdis  sur  les  bancs  d’ecole 
de  se  redresser,  combien  il  est  important  de  n’appeler  les  enfants  qu’une 
seule  fois  par  jour  a l’ecole  pour  laisser  au  corps  et  a l’esprit  le  temps 
de  se  reposer  et  que  le  mattre  ne  temoigne  pas  d’un  zele  exagere  en 
profitant  des  moments  de  liberte  pour  rattraper  le  temps  perdu. 

Le  medecin  doit  exercer  une  influence  decisive  meme  sur  le  choix  du 
mode  d’enseignement  et  des  fournitures  scolaires.  C’est  lui  qui  plus  que 
tout  autre  est  appele  a defendre  la  maxime  « non  scholse  sed  vitx  disci- 
mus  »,  a supprimer  la  methode  qui  consiste  a charger  la  memoire  d’une 
foule  de  donnees  inutiles  qui  seront  oubliAes  plus  tard  et  surmenent  le 
cerveau. 

C’est  encore  le  medecin  qui  se  fera  le  promoteur  le  plus  autorise  du 
systeme  d’enseignement  par  la  pratique,  agremente  d’excursions  en 
classes.  C’est  a lui  qu'incombera  le  soin  de  faire  faire  des  cahiers  conve- 
nablement  imprimes,  eviter  les  ardoises  : l’arrangement  des  classes 
(dimensions  et  disposition  des  bancs,  eclairage),  des  dependances  (cabi- 
nets, bains,  etc.),  la  distribution  des  places  en  classe  (en  tenant  compte 
de  la  faculte  de  vision  ou  d'audition  de  l’eleve)  ne  seront  plus  laisses  au 
bon  plaisir  du  maltre,  mais  au  jugement  du  medecin. 

Il  est  de  la  plus  haute  importance,  des  qu’un  cas  de  maladie  conta- 
gieuse  aura  £t£  constate,  d’interrompre  l enseignement  pour  parer  a 
i’epidemie.  J’estime  que  c’est  non  seulement  la  tache  du  pedagogue, 
mais  en  premier  lieu  celle  du  medecin  que  de  fixer  les  genres  de  puni- 
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tions  et  desupprimer  le  chfltimentcorporel.  C’estau  medecin  6galement 
qu  il  appartient  do  r6aliser  le  principe  « mens  Sana  in  corpora  nano  » ; 
le  reste  de  l’organisme  ne  doit  pas  avoir  a soull'rir  par  suite  du  travail 
cerebral,  aussi  fera-t-on  a c6te  de  ce  dernier  une  place  honorable  a la 
gymnastique,  aux  jeux  sportifs,  a la  natation. 

N’oublions  pas  que  Ton  a tort  de  croire  que  le  travail  des  muscles 
apres  celui  du  cerveau  est  un  repos  ; tous  deux  fatiguent  et  l'enfant 
qui  vient  d (Studier  ne  se  repose  pas  en  faisant  de  la  gymnastique.  On 
en  fixera  le  programme  conformement  aux.  prescriptions  du  mddecin, 
selon  le  sexe  et  l’etat  physique  de  l’enfant  ; on  exposerait  la  sanle  de 
l’enfant  en  abusant  des  exercices  corporels.  Nous  devrons  6galement 
obtenir  que  les  salles  et  places  de  gymnastique  soient  suffisamment 
spacieuses. 

Je  rappellerai  ici  que  c’est  surtout  au  moment  de  la  puberte  que  le 
juste  equilibre  des  exercices  du  corps  et  de  I’esprit  pourra  avoir  sur 
l’avenir  de  l’enfant  une  influence  decisive.  Mentionnons  en  passant  le 
principe  de  coeducation  auquel  je  ne  puis,  comme  medecin,  que  donner 
mon  approbation. 

En  outre  de  la  gymnastique,  la  pratique  raisonnee  des  sports  est 
d’une  tres  grande  importance,  m6me  au  point  de  vue  de  la  discipline. 
II  est  superflu  de  faire  ressortir  les  avantages  que  presentent  l’enseigne- 
ment  de  la  natation  et  les  bains  scolaires.  Je  rappellerai  ici  a propos 
des  sports  les  methodes  pour  accrottre  la  resistance  de  l’organisme. 

En  ce  qui  concerne  l’emplacement  et  l’amenagement  des  b&timents 
scolaires,  on  est  generalement  d’opinion  aujourd’hui  qu’il  suffit  d’imi- 
ter  et  de  reproduire  certains  types  acceptes  ; c’est  un  tort,  le  medecin, 
l’architecte  de  concert  avec  le  corps  enseignant  doivent  s’assurer  qu’il 
est  bien  tenu  compte  des  conditions  speciales  ou  l’on  se  trouve. 

G’est  en  connaissance  de  cause  que  je  fais  cette  remarque  ; si  Ton 
ne  s’en  etait  pas  tenu  a l’imitation  servile  de  ces  types,  on  n’aurait 
jamais,  comme  le  cas  s’est  produit  a Budapest  recemment,  construit 
une  ecole  sans  tenir  compte  des  conditions  du  terrain,  et  c’est  plus  tard 
seulement  qu’on  s’est  aper<ju  que  lessous-sols  etaient  humideset  qu’on 
ne  pouvait  s’y  servir  des  bains ; de  plus  la  cour  de  recreation  6tait  d’une 
exigu'ite  ridicule  en  comparaison  du  nombre  des  eleves  et  1’atmosphere 
etait  vicii^e  par  les  usines  et  les  depbts  de  charbon  situes  a proximite. 

Chez  nous  le  medecin  scolaire  est  en  m6me  temps  charge  du  cours 
d hygiene  et  par  suite  a meme  de  vulgariser  cette  science  et  d'encoura- 
ger  de  maniere  efficace  la  lutte  contre  les  maladies  ; la  seule  objection 
que  je  puisse  faire,  c’est  que  dans  notre  pays  les  medecins  scolaires  sont 
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pour  la  plupart  employes  daus  les  6tablissements  d enseignement  secon- 
daire  bien  que  la  surveillance  medicale  s’impose  plutot,  selou  moi,  aux 
eleves  des  6coles  elcmentaires.  Depuis  15  ann^es  que  je  suis  medecin 
dans  les  ecoles  elementaire  et  iMementaire  suptirieure  de  1 orphelinat 
israelite  de  Budapest,  il  m’a  ete  donne  de  constater  l’importance  des 
resultats  qu'un  medecin  peut  obtenir  dans  ce  domaine;  j ai  consigne 
ces  observations  dans  une  etude  intilulee  a Des  orphelinats  ». 

j ’ai  pu  d’autre  part  me  rendre  compte  a Budapest,  en  qualite  de 
membre  du  conseil  d administration  d’une  ecole  uniquement  frequen- 
ce par  les  enfants  du  peuple,  combien  il  est  regrettable  de  n’avoir  pas 
de  medecin  scolaire  dans  un  etablissement  oil  une  forte  proportion  des 
eleves  exige  des  soins  medicaux  pour  une  raison  ou  une  autre. 

Les  soins  a donner  aux  enfants  pendant  les  vacances  sont  d une 
importance  extreme  au  point  de  vue  medical.  Les  ecoliers  doivent  etre 
envoyes  dans  les  colonies  de  vacances  ou  dans  les  internats  balneaires 
non  pas  d’apres  les  succes  remportes  en  classe,  mais  sur  le  diagnostic 
du  medecin  selon  leur  etat  de  sante. 

Les  locaux  des  colonies,  les  appartements  des  families  oil  sont  loges 
les  enfants  doivent  etre  soumis  au  contrble  medical  ; il  en  sera  de  m6me 
de  la  nourriture  et  des  procedes  destines  a accroitre  leur  resistance.  Il 
appartient  au  medecin  de  noter  les  resultats  obtenus  : accroissement  du 
poids,  transformation  du  sang,  etc.  Ce  ne  sera  pas  la  tiche  des  societes 
humanitaires,  mais  celle  du  medecin  que  de  designer  les  enfants  qui 
seront  envoyes  dans  les  colonies  ou  les  pensions  en  plein  air. 

C'est  a nous  medecins  surtout  qu’il  incombe  de  faire  comprendre  au 
grand  public  l’importance  qu’il  y a a sortir  de  la  salle  d’ecole  et  a faire 
la  classe  en  plein  air,  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’enfants  nevropathes, 
tuberculeux  et  chetifs. 

Je  citerai  les  experiences  faites  sur  ce  point  a Budapest,  l’6cole  sana- 
torium de  Lyon,  les  « freshing  rooms  » d’Amerique,  les  maisons  de 
sant6  scolaires  de  Davos  et  d’Arosa,  enfin  les  internats  allemands  connus 
sous  le  nom  de  « Landerzeihungsheime  » . 

* 

» ¥ 

L'enfance  coupable  ou  d’une  education  difficile  est  jugee  a des 
points  de  vue  differents  depuis  que  le  medecin  s’occupe  de  la  question 
en  meme  temps  que  le  16giste  et  le  pedagogue.  Ainsi  que  je  le  declarai 
au  dernier  congres  des  psycbiAtres  bongrois,  j ’ai  pu  constater  sur  moi- 
rnfeine  comme  medecin  de  deux  orphelinats  (250  pupilles),  d’un  etablis- 
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sement  de  sourds-muets  (100  enfant*)  et  d une  societe  de  patronage 
(l.iO  cas  en  1011  par  la  police)  une  Evolution  d’opin  ion  qui  m’a  conduit 
a la  conviction  que  la  plupartdes  mauvais  elfeves  doivent  leur  mauvais 
caracfere  a une  morbidity  quelconque,  que  certains  enfants  obeissant 
a leurs  instincts  s’enfuient  ties  6tablissements  ou  tous  Ies  bons  soins 
leur  sont  donries  (fugues  et  premiers  indices  de  dromomanie),  qu’il 
existe  enlin  ties  enfants  coupables  incorrigibles  au  sein  de  la  Camille, 
mais  dont  la  vie  d’internat  peut  fairedes  individus  utiles  a la  societe. 

J ai  appris,  en  somme,  que  les  variations  de  l’etat  normal  a l'etat 
psychopathe,  sont  en  nombre  infini  et  qu’il  fallait  en  dernier  ressorl 
tenir  compte  de  ce  facleur  pour  porter  sur  l’enfance  refractaire  ou  cou- 
pable  un  jugement  definitif. 

Les  lSgistes  qui  pretendaient  s’altribuer  celte  part  de  la  protection  de 
1’enfance  commencent  a se  rendre  compte  que  les  tribunaux  d’enfants, 
l ceuvre  des  patronages,  1 education  forc^e  et  les  6tablissements  de  cor- 
rection, demeurent  sans  valeur  sans  1 aide  de  la  pedagogie  medicale, 
prise  dans  son  sens  le  plus  large  ; c’est  au  medecin,  pourvu  des  con- 
naissances  prealables  necessaires,  qu’il  appartient  de  determiner  les  an- 
tecedents du  sujet,  son  etat  actuel  qui  lui  permettront  d’emettre  son 
diagnostic  et  tie  prescrire  le  traitement  approprie  ou  en  d’autres  termes 
I’education. 

L’anamnfese  s’etend  a tous  les  antecedents,  a toutes  les  tares  familiales 
et  a toutes  les  causes  de  degenerescence  : 

Alcoolisme  des  ascendants,  affections  nerveuses  et  mentales,  intoxica- 
tions (plomb),  tuberculose,  troubles  de  l’assimilation,  epuisernent  tie 
1 organisme  maternel  (accouchements  nombreux),  disposition  physique 
et  mentale  des  parents  au  moment  de  la  conception,  grossesse,  alimen- 
tation du  nourrisson,  croissance  (poids,  dentition,  premiers  pas),  mala- 
dies de  l’enfance  (maladies  contagieuses),  mauvaises  habitudes  (ronge- 
ment  des  ongles,  incontinence  d’urine),  notes  de  classes. 

L’etat  actuel  deli  mite  les  conditions  physiques  et  mentales,  s’etend 
aux  indices  de  degenerescence  et  constate  l’intelligence  de  1’enfant  par 
des  methodes  psycho-analytiques. 

C’est  ici  qu’il  convient  en  outre  d'observer  le  milieu:  severite  ou  in- 
dulgence exageree  des  parents,  manque  ou  exageration  d'education, 
mauvaise  sociele,  logement  insalubre,  profession  industrielle,  disaccord 
entre  les  parents  (Ziechen, Principien  undmethoden  der  Inlelligenzprii- 
fung.  Berlin,  Karger,  1908). 

En  faisant  entrer  tous  ces  facteurs  en  ligne  decomple,  nouspourrons 
prononcer  un  avis  susceptible  de  guider  le  juge  dans  la  delimitation  de 
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la  responsabilite  et  le  choix  da  genre  de  repression  et  par  suite  d’un 
mode  d’education  convenable  (en  famille,  dans  un  internet,  queldegre 
d’education  oorrectionnelle  ?) . 

Sous  le  rapport  tkerapeutique  les  symptbmes  curables  au  point  de 
vue  p6dagogique  et  medical  seront  isoles  de  ceux  qui  sont  constilution- 
nels  et  rebelles  au  traitement. 

Dans  les  etablissements  auxquels  je  faisais  allusion  plus  haul,  j’ai 
toujours  tenu  compte  de  ces  principes  et  j’ai  reussi  de  cette  maniere  a 
rendre  plus  d’un  enfant  a la  societe. 

II  va  sans  dire  que  les  enfants  eleves  dans  les  families  ou  dans  les  eta- 
blissements seront  maintenus  sous  une  surveillance  constante  au  dou- 
ble point  de  vue  de  la  psycki&trie  et  de  la  pedi&trie  et  1’avis  du  mede- 
cin  sera  decisif  lorsqu’il  s’agira  du  choix  d’une  carriere  pour  I’enfant. 

Les  or ganes  auditifs  doivent  etre  1’objet  de  soins  tout  particulars  et 
ceci  est  d’une  extreme  importance  au  point  de  vue  de  I’kygiene  sociale. 
Dans  beaucoup  de  regions  on  considere  l’olorrhee  des  nouveau-nes 
comme  une  « epuration  » avantageuse  et  Ton  n'y  apporte  aucun  traite- 
ment, bien  que  les  autopsies  aient  demontre  dans  75  ou  80  0/0  des  cas 
une  deformation  morbide  du  tube  ; Simends,  Ponfick  et  Hartmann  ont 
prouve  que  rintlammation  de  l’oreille  moyenne  chez  les  nourrissons 
est  en  connexion  frequente  avec  les  troubles  des  organes  digestifs  et 
genito-urinaires. 

II  faut  reconnaitre  qu’anterieurement  aux  recherches  de  Gomperz,  les 
medecins  eux-m6mes  se  souciaient  fort  peu  d’examiner  l’oreille  des 
nourrissons  et  que  jusqu’a  un  certain  point,  ils  consideraient  la  chose 
comme  impossible  ; c'est  un  des  merites  de  l’ecole  de  Vienne  que  d’avoir 
generalise  l’examen  des  organes  auditifs  chez  les  enfants  en  bas-Age  et 
l’application  de  cette  methode  a permis  dans  bien  des  cas  au  medecin 
consciencieux  de  prevenir  l’aflaiblissement  du  sens  auditif,  la  surditeel 
la  surdi-mutite. 

Aussi  est-il  de  la  plus  haute  importance  que  les  medecins  des  etablis- 
sements preposes  a la  surveillance  et  au  traitement  des  nourrissons 
fassent  connaitre  au  public  les  consequences  possibles  de  ces  affections 
(maladies  des  os  craniens,  des  meninges  et  du  cerveau,  troubles  audi- 
tifs) et  qu’ils  vulgarisent  le  traitement  a domicile/des  otites  purulentes 
au  moyen  de  tampons  secs  et  d’injections  sous  la  surveillance  du  me- 
decin ou  du  personnel  de  gardes  malades.  Pour  ma  part,  j’ai  employe 
avec  beaucoup  de  succes  dans  ma  clinique  de  consultations  pour  en- 
fants en  bas-dge  le  traitement  sec  combine  a l'eau  oxygenee.  II  resulte 
de  ce  qui  precede  que  Ton  doit  attacher  la  plus  grande  importance  a 
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ce  que  les  medecins  soient  bien  inslruits  sur  cette  question.  Le  traile- 
ment  appropri6,  avec  intervention  ohirurgicale  en  cas  de  besoin,  des 
maladies  d oreilles  consecutives  aux  afleclions  contagieuses  de  l’enfance, 
aigues  ou  chroniques,  est  dune  influence  decisive  sur  l'avenir  de  l’en- 
fant. 

II  est  necessaire,  a mon  avis,  que  le  praticien  soit  au  courant  des 
pi ocodes  d exainen  et  des  operations  les  plus  simples  pour  le  inoins, 
telle  la  paracentese,  et  qu’il  tienne  bien  compte  de  ce  que  les  compli- 
cations graves  dans  les  maladies  de  1'oreille  se  produisent  surtout 
loisqu  on  attend  la  suppuration  spontanee.  Le  medecin  scolaire  designera 
ceux  des  enfants  malades  ou  durs  d’oreille  qui  pourront  suivre  les  cours 
reserves  aux  enfants  riormaux  (en  les  plagant  plus  pres  du  maitre),  ceux 
qui  passeront  dans  les  classes  speciales  k cette  categorie  (Je  mention- 
nerai  ici  l’experience  faite  par  Briilil  d’apres  laquelle  on  a souvent  pris 
pour  idiots  des  enfants simplement  durs  d’oreille). Quels  enfants  faudra- 
t-il  enfin  placer  dans  les  ecoles  et  etablissements  de  sourds-muets  ? 

Le  medecin  et  le  pedagogue  devront  combiuer  leu rs  efforts  en  vue  des 
soins  a donner  aux  Aleves  des  ecoles  et  des  etablissements  de  sourds- 
muets.  Le  fruit  de  quinze  annees  d’expe:riences  dans  l’etablissement 
israelite  des  sourds  muets  de  Hongrie  a muri  en  moi  la  conviction  que 
les  etablissements  de  sourds-muets  recueillent  de  nombreux  individus 
dont  l’inferiorite  mentale  n^cessite  d’autres  soins  de  pedagogie  medicale, 
tant  dans  leur  interet  propre  que  dans  celui  de  leurs  camarades  de  l’eta- 
blissement.  Le  traitement  des  deformations  morbides  du  nez  et  du 
pharynx  a une  grande  importance  aussi  au  point  de  vue  de  l’hygiene 
sociale  ; je  me  bornerai  a appeler  votre  attention  sur  deux  groupes 
d’affections  : les  deformations  scrofuleuses  du  nez,  manifestation  par- 
tielle  de  1'etat  general  qui  s’ameliore  et  fin  it  par  guerir  sous  l’influence 
des  traitements  locaux  combines  avec  les  soins  habituels  en  pareils  cas 
(colonies  de  vacances,  therapeutique  dietetique  et  medicamenteuse)  et  les 
vegetations  adenoi'des  qui  s’opposent  frequemment  au  developpement 
physique  et  intellectuel  et  favorisent  l’apparition  d’alfections  diverses 
(coryza  chronique,  inflammations  de  1’oreille  moyenne.  incontinence 
d’urine).  On  obtient  par  l’ablation  des  resultats  souvent  surprenants, 
ce  qui  d’ailleurs  ne  justifie  pas  le  zfele  souvent  exagere  de  l’operateur  ; 
il  faut  toujours  ici,  comme  ailleurs,  juger  isolement  cbaque  cas.  Le  me- 
decin scolaire  devra  faire  une  etude  speciale  de  ces  questions. 

■k 

♦ * 

Lea  organes  de  la  vue  ferontl’objet  d’une  surveillance  absolument  in- 
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dispensable.  Pendant  Foperation  de  Faccouchement,  Ies  yeux  de  Fenfant 
sont  sou  vent  mis  en  danger  par  les  secretions  blennorrhagiques  ; la 
rneilleure  preuve  en  est  dans  les  donnees  statistiques  sur  les  causes  de 
la  cecite.  La  gravite  de  la  maladie  une  fois  ddclaree  s’accroit  encore  du 
fait  de  l’ignorance  et  des  pratiques  superstitieuses  de  traitement  (bains 
d’ceil  au  lait  maternel).  Crede  par  son  traitement  au  nitrate  d’argent 
en  solution  6tendue  a 16gue  k Fbumanit6  un  precieux  moyen  de  pro- 
phylaxie  et  le  medecin  doit  faire  tout  ce  qui  est  en  son  pouvoir  pour 
repandre  l’usage  de  ce  precede. 

Le  traitement  de  la  blennophtalmie  doit  6tre  familier  non  seulement 
au  specialiste,  mais  a chaque  praticien  et  particulierement  au  medecin 
charge  du  contrdle  des  soins  a donner  aux  nourrissons.  Les  differentes 
sortes  de  conjonctivite  sont  eminemment  contagieuses  ; il  convientsur- 
tout  de  mentionner  la  conjonctivite  granuleuse  qui  constitue  un  grand 
danger  pour  la  vue. 

La  scrofule  se  manifeste  souvent  par  certaines  maladies  des  yeux  ; 
c’est  ainsi  que  l’on  constate  maintes  fois  une  opacite  de  la  cornee  me- 
na?ant  la  vue  elle-m^me.  En  dehors  du  traitement  local, il  fautrecourir 
en  pared  cas  aux  traitements  toniques  ; on  dispose  de  nombreux  eta- 
blissements  d’bygiene  sociale  (colonies  de  vacances,  internats  de  villes 
d’eaux,  maisons  de  sante  mari times). 

Le  medecin  aura  a cceur  d’obtenirla  creation  de  nouveaux  etablisse- 
ments  de  ce  genre  et  d'allonger  la  periode  de  traitement. 

Les  maladies  contagieuses  aigues  provoquent  frequemment  des  in- 
flammations des  yeux  (rougeole,  variole)  ou  des  paralysies  (diphterie). 

Le  devoir  du  medecin  sera  de  faire  la  plus  vigoureuse  propagande 
scientifique  et  populaire  en  faveur  des  precedes  de  .Tenner  et  de  Behring. 

Il  est  surprenant  autant  que  regrettable  de  voir  souvent  des  mede- 
oins  eux-memes  negliger  ces  mesures  de  prophylaxie  ou  de  therapeu- 
tique. 

Parmi  les  maladies  contagieuses  chroniques,  c'est  surtout  la  syphilis 
qui  met  la  vue  en  danger  (syphilis  hereditaria  tarda).  Les  medecins 
devront  prendre  part  a la  lutte  engagee  contre  la  syphilis  ; ilstiendront 
a la  simplification  du  traitement  (Salvarsan),  a Finstallation  d'internats 
pour  les  enfants  syphilitiques  (innovation  allemande). 

La  t&che  la  plus  importante  du  medecin  scolaire  sera  peut-Mre  la 
constatation  et  l’amelioration  des  anomalies  visuelles . C'est  encore  lui 
qui  devra  se  prononcer  lorsqu’il  s’agira  de  Feclairage  des  salles,  de  la 
forme  des  bancs,  du  controle  de  Fimpression  des  livres  ; en  cas  de  besoin 
il  prescrira  des  lunettes,  fera  distribuer  les  places  d’apr^s  les  facultes 
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visuelles  des  eleves  et  si  possible organises  des  classes  speciales  pour 
ceux  qui  ont  la  vue  basse. 

Cbez  1’enfant  les  yeux  aont  souvent  sujets  a des  lesions,  il  est  extr£- 
mement  important  de  traiter  convenablement  ces  accidents,  d’enlever 
au  besoin  l’ceil  perdu  et  de  traiter  1’opbtalmie  sympathique.  11  est  indis- 
pensable au  moment  du  clioix  d'une  carriere  de  diagnostiquer  l'acbro- 
matopsie  de  l’enfant. 

Les  etablissements  d’aveugles  doivent  6tre  soumis  a un  controle  medi- 
cal rigoureux.  On  tiendra  toujours  compte  qu'il  existe  des  defectuosites 
du  cerveau  accompagndes  de  cecite  et  que  les  enfants  appartenant  a 
cette  categorie  doivent  6tre  soignes  a part. 

Je  me  contenterai  de  mentionner  en  passant  les  enfants  sourds  et 
aveugles  ou  sourds-muets  et  aveugles  qui  sont  souvent  susceptibles 
d Education,  ce  dont  Helene  Keller  est  un  exemple  en  quelque  sorle 
merveilleux. 

II  est  important  de  noter  au  point  de  vue  de  I’hygiene  sociale  que  la 
plupart  deces  cas  sont  dus  a la  syphilis  (Brubl)  et  que  par  suite,  en  ce 
qui  concerne  la  prophvlaxie,  le  traitement  radical  des  enfants  syphiliti- 
ques  en  bas-age  est  d’un  excellent  augure.  Comme  ces  complications 
sont  frequent  ment  accompagnees  de  debilite  men  tale  a un  plus  ou  moins 
grand  degre,  les  etablissements  de  ce  genre  doivent  6tre  soumis,  eux 
aussi,  a une  surveillance  medicale  alin  d’6viter  un  surmenage  qui  pour- 
rait  ruiner  les  cerveaux  insuffisamment  developpes. 


★ 


* ¥ 


Le  traitement  des  defauls  de  prononciaiion  est  passe  dans  la  pratique 
generate  depuis  les  excellents  travaux  de  Gutzmann  {Die  sociale  Be- 
deulung  der  Sprachstorungen,  Jena  1904).  C’est  cbez  nous  tres  proba- 
blement  que  Ton  a reconnu  pour  la  premiere  fois  l’importance  de  l’in- 
tervention  medicale  sur  ce  point ; Gutzmann  lui-m6me  ecrit  ceci  : 

« Mann  kann  wokl  sagen  dass  die  Art  und  Weise,  wie  dieser  Teil  der 
Fiirsorge  in  Ungarn  geregelt  ist,  alle  Anerkennting  verdient.  » On  peut 
declarer  que  la  fagon  dont  cette  partie  de  la  protection  est  organisee  en 
Hongrie  merite  tous  les  eloges. 

Le  m6decin  scolaire,  au  moyen  d’instructions  convenables  donnees 
aux  parents,  peut  x’enseigner  utilement  ces  derniers  sur  les  remedes  k 
apporter  au  b^gaiement,  au  zezaiement,  etc. 

Conscient  de  I’effet  deprimant  que  peut  exercer  sur  l’esprit  de  1’en- 
fant  un  traitement  injuste  de  la  part  de  ses  maitres  et  de  ses  camarades, 
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le  medecin  scolaire,  convaincu  de  la  haule  importance  sociale  dune 
prononciation  sans  defaut,  desjgnera  les  eleves  des  cours  speciaux,  iu- 
diquera  la  marche  a suivre  pour  realiser  cet  enseignement  (exercices 
vocaux  et  respiratoires) ; il  aura,  en  outre  pour  %he  de  fanuliariser  les 
pedagogues  avec  les  details  de  cette  question. 

Le  medecin  etablira  par  son  diagnostic  une  distinction  entre  les  dy- 
sarthries  peripberiques  et  corticales  (paralysis  pseudobulbaris  infantilis) 
et  a la  suite  d’un  examen  minutieux  en  traitant  les  aflections  des  fosses 
nasales  et  du  pharynx  (vegetations  adeno'ides),  il  obtiendra  d’un  seul 
coup  la  guerison  d’un  defaut  si  penible  a la  fois  pour  l’enfant  et  son 
entourage. 

Les  defauts  de  prononciation  gfinent  souvent  1 individu  dans  l’exer- 
cice  de  sa  profession  et,  au  point  de  vue  social,  il  est  extremement  im- 
portant d’intervenir  radicalement  et  vite. 

G’est  a un  medecin  que  1 on  devait  la  therapeutique  chirurgicale  des 
dysartbries  et  c’est  le  progres  meme  de  la  medecine  qui  a supprime  ce 
procede. 

On  a trop  longtemps  neglige  de  surveiller  la  dentition  de  1 enfant,  et 
copendant  la  conscience  du  medecin  exigeait  de  longue  date  qu  il  se 
pronon^cLt  sur  ce  point,  sacbant  que  le  racbitisme,  la  syphilis,  les  vege- 
tations adeno'ides,  etc.,  exercent  une  influence  dangereuse  sur  la  forme 
des  maxillaires  et  par  contre-coup  sur  la  disposition  des  dents  et  sur 
leur  faculte  de  resistance,  sachant  surtout  combien  ces  affections  faci- 
li tent  la  carie,  et  par  voie  de  consequence  les  maux  et  les  troubles 
digestifs  qui  en  resultent,  point  de  depart  frequent  de  la  tuberculose 
et  engendrant  ainsi  un  veritable  milieu  de  culture  funeste  non  seu- 
lement  a l’individu,  mais  en  m6me  temps  a son  entourage. 

Il  ressort  de  ce  qui  precede  que  Ton  aura  accompli  une  ceuvre  sociale 
de  la  plus  haute  portee  en  vulgarisant  par  tous  les  moyens  Phygiene 
de  la  bouebe,  en  reglementant  le  controle  dentaire  cbez  les  enfants  des 
ecoles,  si  les  cliniques  dentaires  scolaires  mettent  gratuitement  a leur 
disposition  les  moyens  de  se  soigner  la  bouche  et  le  traitement  des 
dents  malades. 

* 

* * 


Les  infirmes  etaient  voues  dans  l’antiquite  au  Taygetos,  au  moyen 
Age  ces  malheureux  exercaient  des  professions  allant  du  mendiant  au 
fou  de  cour,  plus  pres  de  nous  ils  furent  l’objet  de  sollicitudes  diverses 
jusqu’au  jour  ou  la  medecine  leur  appliqua  des  inethodes  chirurgicales 
et  orthopddiques. 
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II  va  sans  dire  que  la  prophylaxie  du  rachitisme,  de  la  tuberculose 
et  des  maladies  nerveuses  jouera  un  role  preponderant  dans  la  diminu- 
tion numerique  des  infirmes. 

Les  d6fectuosit6s  cong6ni  tales  (membres)  ont  leur  remfede  grAce  aux 
protheses.  Les  os  rachitiques  sont  redresses  avec  ou  sans  operation,  Ja 
tuberculose  des  os  et  des  articulations  est  traitee  autant  que  possible 
d' a pres  les  methodes  conservatrices  (sanatoriums  maritime^),  les  inflam- 
mations articulaires  deforrnantes  par  l air  cbaud  et  la  librolysine.  et 
les  guerisons  surveillees  au  inoyen  de  la  radiograpbie,  les  paralvsies 
d origine  nerveuse  sont  traitees  selon  les  cas  par  arthrodese  ou  par  la 
transplantation  des  tendons.  Ces  precedes  de  traitement  se  pratiquent 
dans  les  polycliniques  ou  dans  des  etablissements  ou  leducalion  scolaire 
et  professionnelle  de  1 enfant  doit  se  poursuivre  sous  la  surveillance  du 
medecin,  il  appartient  a ce  dernier  de  contrdler  les  aptitudes  intellec- 
tuelles  de  1’enfant,  et  de  porter  un  jugement  decisifsur  l’enseignement 
a appliquer  en  cas  de  defectuosite  men  tale. 

Le  medecin  aura  accompli  une  oeuvre  cminemment  sociale  lorsqu’il 
am  a fait  d un  inendiant  reduit  a la  chante  publique  un  homme  apte  a 
se  soulenir  par  son  travail,  aussi  doit-on  par  des  cours  speciaux  fami- 
liariser  le  praticien  avec  les  methodes  de  la  technique  medicale. 


On  a essaye  de  remedier  aux  difficulty  du  cholx  dune  carriere  par 
des  ouvrages  de  librairie  ; ce  procede  me  produit  la  meme  impression 
que  si  quelqu  un  se  mettait  a vouloir  guerir  a l’aide  d’un  ouvrage  de 
medecine  populaire  ou  rendre  la  justice  en  consultant  un  code.- 

L individualisation  est  encore  plus  n^cessaire  ici  qu’ailleurs  et  1’on 
devra  lenir  compte  des  penchants  et  des  aptitudes  de  1'enfant. 

Malbeureusement  le  choix  d une  carriere  est  influence  par  les  preju- 
ges  sociaux  les  plus  divers  ; les  parents  se  reservent  le  droit  absolu  de 
dieter  leur  preference,  sans  meme  consulter  1’enfant,  ils  meprisent 
l’industrie  et  le  commerce  et  reservent  toute  leur  admiration  pour  les 
professions  liberates  ; le  pere  voudrait  voir  son  fils  lui  succeder,  mais 
personne  ne  demande  au  medecin  si  le  developpement  physique  et 
mental  de  1’enfant  lui  permet  de  salisfaire  aux  exigences  de  sa  future 
profession. 

Tous  les  ans,  a la  fin  de  1'ar.nee  scolaire,  je  me  trouve  en  face  d'une 
t&cbe  de  la  plus  haute  portee  ; e’est  a inoi  qu  il  appartient  en  elTet  de 
decider  de  1’avenir  des  pupilles  sortant  de  1’orphelinat  israelite  de 
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Budapest  J'ai  adopte,  et  toujours  avec  succes,  le  procdde  suivant : cha- 
que  eleve  a son  entree  figure  sur  une  feuille  de  registre  ou  je  note  1 elat 
actuel  de  l’enfant,  les  maladies  qu’il  aura  faites  au  cours  de  son  sejour 
dans  l’etablissement,  les  direeteurs  de  l'ecole  y inscrivent  les  notes  de 
classes,  de  sorte  qui  la  fin  des  etudes  dlementaires  ou  elementaires  supe- 
rieures,  je  dispose  d’un  tableau  complet  qui  me  permet,  apres  avoir 
consulte  les  desirs  de  l’enfant,  de  prendre  sur  son  avenir  une  decision 
Equitable.  II  conviendrait  de  repandre  cette  coutume  dans  les  ecoles  et 
d’instituer  des  bureaux  de  renseignements  speciaux. 

La  coutume  du  medecin  de  famille,  qui  est  en  train  de  se  perdre, 
etail  a ce  propos  d’une  extreme  utility  ; l’ancien  medecin  de  famille 
qui  etait  en  meme  temps  un  ami  veillait  avec  soin  sur  le  developpement 
de  l’enfant,  et  lorsque  le  moment  dtait  venu  de  se  declarer  pour  une 
profession,  il  avait  toujours  de  bons  conseils  a donner  ; il  est  vraiment 
regrettable  que  cette  institution  disparaisse  peu  a peu  devant  la  specia- 
lisation moderne  a outrance. 

Il  suffira  de  quelques  remarques  prises  au  liasard  pour  prouver  que 
c’est  en  premier  lieu  au  medecin  qu’il  appartient  de  se  prononcer  sur 
le  cboix  d’une  carriere. 

Les  scoliotiques  ne  peuvent  pas  porter  de  lourds  fardeaux,  de  meme 
que  les  cardiaques  ou  les  pulmonaires,  ceux  qui  ont  un  pectus  carina- 
tum  ne  doivent  pas  etre  cordonniers,  ceux  qui  souffrent  de  genu  val- 
gum et  de  pes  planus  ne  peuvent  rester  longtemps  debout,  ceux  dont 
les  appareils  respiratoires  sont  debiles  ou  qui  inclinent  a la  tuberculose 
ne  doivent  pas  travailler  dans  un  milieu  rempli  de  poussieres ; cette 
derniere  remarque  convient  egalement  ti  ceux  dont  les  yeux  sont  mala- 
difs  ; on  evitera  aux  nevropathes  le  surmenage  intellectuel,  les  6pilep- 
tiques  ne  cboisiront  point  un  metier  ou  les  crises  pourraient  avoir  des 
consequences  funestes,  ceux  qui  ont  des  maux  d’oreille  eviteront  les 
metiers  tres  bruyants  ; les  anomalies  de  l’ceil  rendront  impossible 
l’exercice  des  professions  exigeant  une  certaine  acuite  de  la  vue  ; ceux 
qui  ont  une  maladie  de  peau  repugnante  ne  cboisiront  pas  un  metier 
ou  ils  sont  en  contact  permanent  avec  le  public. 

C’est  une  des  lacunes  de  l’enseignement  medical  que  de  ne  pas  infor- 
mer les  etudiants  sur  les  indications  relatives  au  cboix  d’une  carriere  ; 
le  medecin  ne  peut  que  se  les  procurer  lui-m6me  au  prix  d’une  longue 
experience  ; il  y aurait  done  lieu,  sur  ce  point  Egalement,  d’apporter 
des  reformes  a l’enseignement  universitaire. 
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.)en  ai  point  a envisager  ici,  a propos  d’hvgiene  sociale,  les  soins  a 
< miner  a 1 enfant  malade,  cette  question  rentre  dans  les  attributions  de 
la  pathologic  sociale.  Je  me  bornerai  h la  lamentable  constatation,  que 
parmi  les  medecins  mihnes  on  n’est  pas  encore  bien  penetre  de  la  ne- 
cessite  d hdpitaux  et  d’etablissements  de  consultations  pour  les  enfants 
malades  ; on  ne  commence  qua  peine  en  el  let,  dans  le  monde  scienti- 
fique,  a reconnaltre  le  earactere  nettement  special  de  nos  metbodes. 

II  est  tres  regrettable  que  par  suite  du  nombre  restreint  de  Jits  d’bo- 
pitaux,  on  soit  contraint  de  renvoyer  les  enfants  dans  leur  famille  avant 
qu  ils  n aient  acquis  la  force  de  resistance  necessaire,  au  lieu  d’attendre 
leur  relevement  complet,  ou  du  moins  de  fonder  a leur  usage  des  eta- 
blissements  de  convalescence  speciaux. 


.1  ai  pu  constater  par  ma  propre  experience  que  les  enfants  qui,  apres 
avoir  prolite  en  hiver  des  bienfaits  de  la  goutte  de  lait,  6taient  places  en 
ete  dans  les  colonies  en  retiraient  un  benelice  inappreciable  grftce  a une 
certaine  continuitede  traitement. 


Conclusion.  J’espere  avoir  reussi  a convaincre  au  cours  de  mon 
rapport  ([lie  la  protection  de  l’enfance,  I hygiene  et  la  pediatrie  ne  pou- 
vaient  produire  une  oeuvre  utile  a la  societe  qu’a  la  condition  de  reu- 
nn  constamment  leurs  eflorts  et  de  marcher  la  main  dans  la  main. 


STANCE  DU  MERCREDI  SOIR  9 OCTOBRE 


Presidents  : MM.  d’Astros  (Montpellier),  Eminete  (Kharkov),  Figueira 
(Rio-de-Janeiro). 

Secretaires  : MM.  Tixier  (Paris),  Paisseau  (Paris). 


COMMUNICATIONS  DIVERSES  (suile). 

I 

Uber  kiinstlichen  Pneumothorax, 

von  H.  Vogt  (Strassburg). 

Schon  vor  30  Jahren  hat  Forlanini  den  Vorschlag  gemacht,  die 
Lungentuberkulose  durch  Anlegung  eines  kiinstlichen  Pneumothorax 
zu  behandeln.  Er  ist  selbst  nur  zogernd  an  die  Ausfuhrung  seines  Vord- 
schlages  herangetreten,  und  es  hat  lange  gedauert,ehe  er  Nachahmung 
und  Anerkennung  gefunden  hat.  Erst  in  den  letzten  Jahren  hat  sich 
die  neue  Behandlung  die  ihr  gebiihrende  Stellung  unter  den  therapeu- 
tischen  Hilfsmittfeln  im  Kampf  gegen  die  Lungentuberkulose  errungen. 
Wir  mlissen  zugeben,  dass  sich  auch  heute  noch  kein  abschliessendes 
Urleil  uber  die  Leistungsfahigkeit  des  Verfahrens  fallen  liisst.  Wir 
konnen  noch  nicht  iibersehen,  wie  viele  von  den  Behandelten  dauernd 
geheilt  bleiben  oder  nur  auf  kurzere  oder  liingere  Zeit  gebessert  werden. 
Doch  konnen  wir  schon  jetzt  mit  Sicherheit  behaupten,  dass  die  Anle- 
gung eines  kiinstlichen  Pneumothorax  sich  als  wertvolles  Ililfsmittel 
zur  Behandlung  der  Lungentuberkulose  des  Erwaehsenen  erwiesen 
hat,  als  ein  Verfahren,  das  oft  noch  schone  Erfolge  herbeifiihrt  in  Fal- 
len, wo  alle  anderen  Behandlungsmethoden  versagt  hatten. 

Unter  diesen  Umstanden  erschien  es  geboten,  das  Verfahren  auch  an 
Kindern  zu  erproben.  Vor  einem  Jahre  habe  ich  gemeinsam  mit  Dr. 
Pi  els  ticker  begonnen,  Kinder  verschiedenen  Alters  mit  Einfiillung 
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von  btiekstofl  in  die  Pleura  zu  behandeln.  IJeber  unsere  Erfahrungen 
miichte  ich  lbnen  kurz  berichlen. 

W ie  zu  erwarten  war,  slosst  die  Ausfiihrung  des  Verfahrens  beirn 
lvinde  auf  grossere  Schwierigkeiten  als  bei  Erwachsenen.  Nur  iiltere 
und  verstiindige  Kinder  unlerwerfen  sich  dem  Eingriff  ohne  Widers- 
tand,  iingstliche  aulgeregte  Kinder  aber  lassen  sich  nur  schwer  so 
lixieren,  dass  unbeabsichtigte  Verletzungen  bei  der  Punktion  sicher  zu 
vermeiden  sind.  Stossweise  Atmung  und  ex-spiratorisches  Pressen 
erzeugen  abnorme  Druckschwankungen  im  Pleuraraum  und  erscbwe- 
ren  die  Beobachtung  des  Manometerstandes  und  damit  die  Entschei- 
dung,  ob  die  Nadelspitze  sich  im  Pleuraraum  oder  etwa  in  der  Lunge 
befindet.  Trotzdem  haben  wir  nur  in  vereinzelten  Filllen  die  Pleura 
nach  dem  Brauer  ’schen  Vorscblag  durch  Schnitt  freigelegt ; in  den 
meisten  Fallen  kamen  wir  mit  der  einfachen  Punktion  zum  Ziel.  Bei 
einzelnen  besonders  aufgeregten  Kindern  mussten  wir  eine  kurz- 
dauernde  Narkose  ausfuhren.  Wir  haben  es  zweckmassig  gefunden, 
bei  der  ersten  Punktion  regelmiissig  vor  der  Einfiihrung  von  StickstofY 
kleine  Mengen  SauerstolT  einlaufen  zu  lassen.  SauerstofY  fiihrt  weniger 
leicht  als  StickstofY  zu  der  gefiirchteten  Gasembolie.  Sind  erst  einmal 
kleine  Mengen  Gas  in  den  Pleuraraum  gelangt,  so  werden  die  Manome- 
terausschliige  deutlicher  und  damit  die  Sicherheit  grosser. 

Ueber  unsere  Versuche  kann  ich  folgendes  berichten.  In  2 Fallen 
gelang  es  uns  weder  durch  Punktion  noch  durch  Freilegung  der 
Pleura,  einen  freien  Pleuraraum  aufzulinden,  sodass  wir  auf  die  Anle- 
gung  eines  Pneumothorax  verzichten  mussten.  Bei  10  Kindern  konn- 
ten  wir  einen  kiinstlichen  Pneumothorax  anlegen  und  durch  verschie- 
den  lange  Zeit  unterhalten.  Die  Behandlung  erstreckte  sich  auf  Falle 
von  Bronchiolectasie  und  auf  solche  von  Lungentuberkulose.  Ueber  die 
Leistungsfiihigkeit  des  Verfahrens  bei  Bronchiolectasie  konnen  wir 
noch  kein  abschliessendes  Urteil  abgeben,  wreil  unsere  Beobacbtungen 
dazu  noch  nicht  ausreichen.  Hervorgehoben  sei,  dass  wir  in  einem 
Falle  die  Behandlung  abbrechen  mussten,  wreil  sich  eine  zuniichst  ge- 
ringfugige  Bronchitis  der  nicht  behandelten  Seite  erheblich  verschlim- 
merte.Doch  heilte  sie  mit  der  Resorption  des  Pneumothorax  schnell  ab. 
Das  ist  bisher  der  einzige  Fall,  w;o  wir  eine  Schiidigung  durch  die  Be- 
handlung annebmen  mussten. 

Sehr  gute  Erfolge  flatten  wir  bei  Kindern,  die  an  Lungentuberkulose 
litten.  Das  jiingste  mit  Pneumothorax  behandelte  Kind  stand  im  Alter 
von  8 Monaten  und  lieferte  uns  den  Beweis,  dass  die  Behandlung  mit 
kiinstlichem  Pneumothorax  auch  bei  Siiuglingen  durchfiihrbar  ist.  In 
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siimtlichen  bisher  behandelten  Fallen,  und  darunter  waren  solche,  die 
eine  hofTnungslose  Prognose  zu  geben  schienen,  kam  es  bald  zu  Entfie- 
berung,  und  zu  einer  oft  iiberraschenden  H'ebung  des  Allgemeinzu- 
standes.  Nach  allem,  was  ich  bisher  gesehen  babe, muss  ichdieBehan- 
dlung  mit  kiinstlichem  Pneumothorax  fur  die  miichtigste  Wafle  halten, 
die  uns  im  Kampf  gegen  die  Lungentuberkulose  des  Kindes  bisher  zu 
Gebote  steht. 

Mit  wenigen  Worten  mochte  ich  noch  die  Indikation  zur  Anlegung 
des  kiinstlichen  Pneumothorax  besprechen.  Die  Erfahrung  hat  gelehrt, 
dass  man  nicht  nur  die  streng  einseitigen  Erkrankungen  der  Lunge 
zur  Behandlung  heranziehen  kann,  dass  eine  geringe  Erkrankung  der 
anderen  Seite  haufig  ausheilt.  Das  ist  w ich  tig,  weil  bei  Kindern  noch  sel- 
tener  als  hei  Erwachsenen  streng  einseitige  Formen  von  Lungentuber- 
kulose vorkommen.  Im  Anfang  hat  man  die  Behandlung  mit  kiinstli- 
chem  Pneumothorax  nur  in  solchen  Fallen  von  Lungentuberkulose 
angewandt,  bei  denen  jede  andere  Art  der  Behandlung  versagt  hatte. 
Das  war  berechtigt  und  notwendig,  so  lange  die  Ungefahrlichkeit  der 
Methode  nicht  sicher  erwiesen  war.  Inzwischen  haben  wir  gesehen,  dass 
bei  vorsichtiger  Durchfuhrung  der  Behandlung  Schiidigungen  nicht 
zu  befiirchten  sind.  Ich  glaube  deshalb,  dass  man  gerade  im  Kindesal- 
ter,  wo  die  Neigung  zu  Ausbreitung  der  Tuherkulose  im  Organismus 
grosser  ist  als  bei  Erwachsenen,  sich  nicht  zu  spilt  zur  Anwendung 
des  Verfahrens  entscliliessen  sollte.  Auch  die  an  sich  wenig  giinstige 
Prognose  der  Lungentuberkulose  beim  Kind  wird  uns  den  Entschluss 
zu  friihzeitigem  Eingreifen  nahelegen.  Die  Zukunft  muss  entscheiden, 
ob  es  dadurch,  wie  ich  hoffe,  gelingen  wird,  die  Sterblichkeit  der  Kin- 
der an  Lungentuberkulose  betriich  tlioh  zu  vermmdern.  Soviel  steht  fest, 
dass  es  durch  Behandlung  mit  kiinstlichem  Pneumothorax  gelingt,  bei 
schweren  Fallen  von  Lungentuberkulose  Stillstande  von  langer  Dauer 
und  weitgchende  Besserungen  zu  erreichen. 

II 

Zur  Pathologie  des  Morbus  Banti, 

Yon  Paul  Grosser 

Aus  der  Kinderklinik  (Direktor  : Dr  v.  Mettenheimer) 
des  stiidtischen  Krankenhauses  in  Frankfurt-s.-M. 

Am  4.  XII.  11  wurde  die  10  jahrige  Luise  W.  in  die  Kinderklinik  ge- 
bracht.  Sie  ist  das  3.  Kind  von  3 Geschwistern.  Die  Geburt  verlief  normal, 
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das  Kind  wurde  8 Monate  langgestillt  und  entwickelte  sich  im  allgemeinen 
normal,  bekam  mil  etwa  5 Monaten  die  erslen  Ziihne,  lief  mil  lOMonaten. 
Es  war  bis  auT  Masern  und  Keucbbusten  sleis  gesund.  Die  Eltern  und  die 
zwei  Geschwister  sind  vollkommen  gesund,  ein  Jlruder  des  Vaters  ist  an 
Lungentuberkulose  gestorben.  Fur  Lues  der  Eltern  bestehen  heme  Anhalts- 
punkte. 

Vor  etwa  1 Jahr  begann  die  jetzige  Erkrankung  mit  unbestimmten  Er- 
scheinungen . Das  Kind  sab  blass  aus,  klagte  fiber  Magendruck  nach  dem 
Essen.  In  November  1911  wurden  die  Magenbeschwerden  nach  dem  Essen 
starker,  es  traten  angeblich  schwarze  Stilhle  auT,  einmal  wurde  blutigesEr- 
brecben  beobachtet,  sodass  der  behandelnde  Arzt  das  Bestehen  eines  Magen- 
geschwiirs  fflr  moglich  bielt.  Wegen  eines  grossen  Tumors  im  Ilypogastrium 
wurde  das  Kind  mit  dem  Verdacht  auf  eine  Bluterkrankung  der  hiesigen 
Kinderklinik  zugewiesen.  Angeblich  hat  das  Kind  in  den  letzten  Wochen 
abgenommen . Stuhlgang,  Appetit,  Scblaf  war  normal,  das  Kind  hatte  kein 
Kopfweh  und  bis  auf  das  eine  Mai  kein  Erbrechen. 

Status.—  Fur  sein  Alter  gut  entwickeltes  Kind  in  milllerem  Ernahrungs- 
zustand . Korperliinge  1,25  cm,  Korpergewicht  26,  8 kg.  Die  flautist 
blass,  subikterisch  verfarbl.  Konjunktiven  hochgradig  aneemisch,  erschei- 
fast  blutleer.  Es  bestehen  keine  Oedeme  oder  Exantheme,  die  Muskulatur 
isl  kraflig  entwickelt.  Das  Skelettsystem  zeigl  keine  Besonderheiten. 
Thorax  ist  gut  gewolbt  und  wird  bei  der  Atmung  gleichmassig  geho- 
ben.  Wirbelsaule  und  Extremitaten  sind  weder  druck-noch  klopfem- 
pfindlich.  Von  Driisen  sind  nur  einige  Jnguinaldrusen  rec/ils  elwas  vergrosserl 
nachweisbar.  Die  Lungen  zeigen  normale,  nicht  sehr  ausgiebig  verschieb- 
liche  Grenzen,  normalen  Klopfschall  und  iiberall  reines  pueriles  Alemge- 
riiusch.  Der  Spitzenstoss  lindet  sich  knapp  1 Querfinger  ausserhalb  der 
Mammillarlinie,  Herzgrenze  nach  oben  4.  Rippe,  nach  rechts  rechter  Ster- 
nalrand.  Auskultalorisch  ergibt  sich  an  der  Spitze  ein  leises,  blasendes  sys- 
tolisches  Gerausch.  Ueber  der  Herzbasis  und  fiber  der  Pulmonalis  ist  das 
systolische  Geraeuscb  lauler  und  von  schabendem  Charakter.  Es  wird  in 
Stehen  und  Sitzen  schwacher.  Dea  Puls  ist  ziemlich  klein  und  regelmiissig, 
72  in  der  Minute.  Der  Leib  erscheint  etwas  aufgetrieben,  gleichmassig 
gewolbt,  ist  leicht  eindriickbar  und  nirgends  besonders  druckenpfindlich . 
Die  Leber  ist  bei  tiefer  inspiration  scharfrandig  unter  dem  Rippenbogen 
palpabel.  Im  linken  Ilypogastrium  ist  ein  barter,  glaller  Tumor  fuhlbar, 
der  sich  seiner  Gestalt  nach  (Einkerbung  am  medialen  Rand)  als  Mils  zu 
erkennen  gibt.  Seine  Grenzen  sind  links  in  der  Axillarlinie,  1 Querfinger 
unterhalb  des  Rippenbogens,  recbls  3 Querfinger  von  der  Mittellinie  und 
unten  1 Querfinger  oberhalb  des  Nabels.  Die  Nieren  sind  niebt  palpa- 
bel oder  druckschmerzhaft.  Schleimhaut  der  Mundbohle  besonders  am 
Gaumen  hochgradig  blass.  Einige  Molarzahne  sind  caribs.  Zunge,  Tonsillen, 
Rachen  o.  B.,  ebenso  Nase  und  Ohren.  — An  den  Augen  fallt  ausserder 
h ochgradigen  Blasse  der  Conjuncliven,  bei  Augenschluss  ein  slarkes  Lid- 
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fliramern  auf.  Die  Augenbewegungen  sind  frei,  es  besteht  kein  Nystagmus. 
Die  Pupillen  reagieren  prompt  auf  Lichteinfall,  der  Cornealreflex  ist  beider- 
seits  schwach  vorhanden.  Der  Augenhintergrund  erscheint  beiderseils  nor- 
mal. — Das  Nervensystem  zeigt  keine  Besonderheiten  ausser  einem  beider- 
seits  ziemlich  leicht  auszulosendem  Fussklonus. 

Die  Psyche  der  Pat.  bietet  nichts  Auffallendes. 

Im  Urin  sind  pathologische  Bestandtei le,  auch  Urobilin  nichl.  nachweisbav . 

Die  Temperatur  bei  der  Aufnabme  betragt  38,1 . Sie  schwankte  in  derFol- 
gezeit  zwischen  37  und  38’,  nur  einige  Male  bewegte  sie  sich  etwas  holier. 
Die  Pirquet’sche  Cutanreaktion  ist  deullich  positiv,  die  Wassermann  sche 
Reaklion  in  dem  Biul  der  Palientin  dagegen  negaliv. 

Die  Blutuntersuchung  ergab  folgendes  Bild  : 

Role  Blutkorperchen  1.8G0  000,  Zabl  der  Weissen  2.200.  Hamoglobin  nach 
Sahli  30  °/0.  Die  Weissen  selzten  sich  zu  29  °/0  aus  Lymphocyten,  zu  71  % 
aus  polynukleiiren  Leukocyten  zusammen.  Fine,  mit  Rucksicht  auf  das  in 
der  Anamnese  angebene  Blutbrechen,  vorgenommene  Magensaftuntersuch- 
ung  nach  Probefruhstiick  ergab  eine  Gesamtaciditat  von  18,  freie  Salz- 
siiure  war  nicht  naohweisbar,  der  Pepsingehalt  (Ricinprobe)  betrug,  0,008. 

Mehrmalige  Milzpunktionen  licferten  einen  Saft,  in  dem  Blut,  Lymphozy- 
ten,  aber  keine  pathologischen  Zellen  zu  erkennen  waren. 

Ivurz  zusammengefasst  kandelt  es  sich  um  ein  10  jahriges  Madchen, 
welches  seit  ungefahr  einem  Jahre  kriinkelt,  an  Appetitlosigkeit  leidet 
und  dessen  Ilautfarbe  wachsbleich  ist.  Objektiv  ist  nur  ein  enorm  gros- 
ser Miltzumor  festzustellen,  sowie  eine  Verminderung  des  Blufarbstoffes 
und  der  Blutkorperchen.  Um  welche  Erkrankung  kann  es  sich  hier 
handeln  ? Tuberkulose  konnen  wir  ausschliessen,  denn  eine  isolierte 
Milzvergrosserung  ohne  gleichzeitigen  Aszites  bei  Fehlen  aller  sonsti- 
gen  Symptome  ist  bisher  noch  nicht  beschrieben  worden.  Uer  positive 
Ausfall  der  Pirquet’schen  Reaktion  ist  ohne  Bedeutung,  da  nach  unse- 
ren  Erfahrungen  und  denen  der  meisten  Autoren  im  spateren  Ivindes- 
alter  in  der  Mehrzabl  der  Falle  die  Haut  auf  Tuberkulin  reagiert.  Ein 
Magengeschwiir  anzunehmen  ist  deshalb  nicht  angangig,  weil  diese 
Erkrankung  im  Ivindesalter  zu  den  allergrossten  Seltenheiten  gehort 
und  verwertbare  Symptome  fehlen.  Gegen  perniciose  Anaemie  pricht 
das  Alter  der  Palientin  und  das  Blutbild.  Die  roten  Blutkorperchen 
zeigen  mehr  den  chlorotischen  Typus  : verschieden  grosse,  in  ihrer 
Form  sehr  wenig  veranderte  Zellen,  die  den  Farbstoff  nur  schwach 
annehmen.  Es  fehlen  hochgradig  destruierte  Formen,  ebenso  poly- 
chrome, und  auch  basophil  gekornte  sind  nicht  vorhanden.  Kernhal- 
tige  Rote  wurden  ganz  vereinzelt  beobachtet.  Auch  das  Yerhalten  der 
Weissen  spricht  nicht  fur  Perniciosa,  bei  der  in  den  meisten  Fallen 
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eine  relative  Lymphomatose  besteht,  wiikrend  in  unserem  Falle  das 
Verhiiltnis  der  beiden  Zellgruppen  normal  ist. 

Da  nach  dent,  ganzen  Verlaufe  eine  Neubildung  oder  etwa  eine  der 
tropischen  Infektionen  auszuschliessen  ist,  so  slehen  nur  nocb  3 Krank- 
heiten  zur  Diskussion  : Lues,  oder  Lebercirrhose  ober  die  Bantische 
Erkrankung.  Wir  wollen  gleich  an  dieser  Stelle  betonen,  dass  Lues 
und  Banti  sich  ausscbliessen  d.  h.  dass  wir  nur  damn  von  einer  Ban- 
tischen  Erkrankung  sprechen  diirfen,  wenn  Lues  aliologisch  nic/il  in 
Beirachl  konvnil,  Wir  befinden  uns  hier  in  Uebereinstirnmung  rnit 
den  meisten  Autoren  {Umber)  (1).  Durcb  die  Ausfiihrungen  Cursch- 
mann’s  (2)  wird  eine  unbeilvolle  Verwirrung  in  die  Klinik  dieser 
Erkrankung  gebracbt,  die  nocb  in  vieler  Beziehung  durch  weitere 
Forschung  der  Aufklarung  bedarf.  In  unserem  Falle  vermissen  wir  in 
der  Anamnesejeden  Hinweis  auf  luetiscke  Erkrankung.  Auch  objektive 
Zeicken  konnten  wir  nicbt  wahrnehmen.  Dazu  kommt  der  negative 
Ausfall  der  Wassermann’scken  Reaktion,  die  bei  hereditarar  Lues  sel- 
ten  fehlt.  Trotz  alledem  versuchten  wir  die  Einwirkung  einer  intrave- 
nosen  Injektion  von  0,1  Gr.  Salvarsan,  da  einige  Autoren  Erfolge 
auch  bei  nicht  luetischen  Milztumoren  gesehen  haben  wollen. Wir  konn- 
ten keinen  Einfluss  auf  irgend  ein  Symptom  beobachen,  aber  auch 
keine  Schadigung,  sodass  der  Vorscklag  von  Curschmann,  bei  Milztu- 
mor  mit  Anamie  eine  Salvarsan-Injektion  zu  versucken,  wohl  keinen 
Scbaden  bringt,  bei  Erwachsenen,  bei  denen  auch  bei  vorhandener 
Lues  die  Wassermann’sche  Reaktion  hin  und  wieder  versagt,  sogar  vor- 
teilhaft  sein  kann. 

Es  bleibt  also  nur  die  Bantische  Erkrankung,  da  wir  eine  Lebercir- 
rhose beim  Fehlen  einer  irgend wie  in  Betracht  kommenden  Leberver- 
grosserung  ausschliessen  konnen . Auch  sind  keine  der  sonst  in  Betracht 
kommenden  eetiologischen  Faktoren  vorhanden  ; der  Einwand,  dass 
es  sich  um  eine  atrophische  Form  handelt,  ist  beim  Fehlen  von  Aszites 
hinfallig.  Nach  alledem  entspricht  das  Bild  vollstandig  dem  von  Banti 
beschriebenen  Symptomenkomplex  und  auch  die  von  Senator  angege- 
bene  Leukopenie  vermissen  wir  nicht.  Banti  unterscheidet  3 Perioden  : 

1)  die  anaemische  mit  Milztumor,  deren  Dauer  er  auf  mehr  als  3 Jahre 
bestimmt.  In  dieser  Periode  fehlt  die  Lebervergrosserung  und  die  Pfort- 
aderstauung,  der  Harn  ist  vollig  normal  und  weist  kein  Urobilin  auf, 

2)  die  Periode  der  Lebervergrosserung  rnit  Urobilinurie,  etwa  1-2  Jahre, 

3)  die  Periode  der  Lebersckrumpfung  mit  Ascites.  In  unserem  Falle 

(1)  Umber,  Miinchener  med.  Wochenschri/t,  1912,  S.  1478. 

(2)  Curskhmanni,  Ibid.,  S.  1613. 
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handelt  es  sich  wohl  um  die  erste  Periode.  Wir  konnten  im  Laule 
einer  sechswochigen  Beobachtung  auf  unserer  Diagnose  bestehen  blei- 
ben,  da  wir  ausser  einer  Verschlechterung  des  Blutbildes  und  Zunahme 
der  Ilautblasse  keinerlei  Veriinderung  beobachteten . Nur  am  4.,  5. 
und  6.  Januar  zeigten  sich  in  Harn  Spuren  von  Urobilin  und  Urobili- 
nogen, ein  Hinweis,  dass  Funktionsstorungen  der  Leber  sich  bemerk- 
bar  machten . Am  II.  1 . verlegten  wir  das  Kind  nach  der  chirurgischen 
Klinik  der  Krankeuhanses,  wo  am  23.  I Herr  Geheimrat  Rehn  in 
Bestiitigung  unserer  Diagnose  die  Milz  exstirpierte. 

Operationsbericht.  — Schragschnitt  unternalb  des  1 Rippenbogens.  Nach 
Erdffnung  des  Peritoneums  wird  derMilztumor  sichtbar  und  lasstsich  leicht 
luxieren,  zumal  abnorme  Verwachsungen  nicbt  bestehen.  Abbindung  des 
Stiels  nahe  detn  Hiluswie  des  Ligamentum  gaslro-lienale.  Nach  Entfernung 
der  Milz  wird  die  Bauchhbhle  primiir  gescblossen . Fester  Wundverband.  — 
Gewicht  der  Milz  450  gr.  exkl.  des  unmittelbar  post  exslirpationem  ausgeflos- 
senen  Blutes.  Lange  19  cm,  Breite  12  cm. 

Das  Kind  erholte  sich  nach  der  Operation  sehr  schnell,  zugleich  stiegder 
Iliemoglobingehaltund  dieZabl  der  roten  Blutkorperchen  rapide  (s.  Tabelle). 
Am  16.  2.  wurde  es  zum  Stoffwechsel-Versuch  auf  unsere  Klinik  zuruckver- 
legt,  am  2.  Marz  mit  1,5  Kg.  Gewicbtszunahme  entlassen  : Bei  den  weiteren 
Vorstellungen  am  1.  4,  22.  5.  und  20.  8.  12  zeigte  es  sich  als  frisches  blii- 
hendes  Kind,  dessen  Gewicht  schliesslich  um  4,  2 Kg  und  dessen  Haemo- 
globingehalt  auf  78  0/0  gestiegen  war. 

Die  Wirkung  der  Milzexstirpation  beweist  allein  schon  die  Richtigkeit 
der  Diagnose  und  nicht  nur  die  Berecbtigung,  sondern  sogar  die  Not- 
wendigkeit  der  Operation.  Aber  auch  der  mikroskopische  Befund 
(Prosektor  Dr.  Reinhard)  zeigt  die  Eigentiimlichkeiten  der  Banti- 
Milz. 

Mikroskopischer  Befund  des  Senckenbergischen  Pathologischen  Institu- 
tes (Direktor  : Prof.  B.  Fischer).  — In  mikroskopischen  Schnitten  der  Milz 
ist  auffallend  eine  sich  diffus  ausbreitende  Vermehrung  des  reticularen 
Gewebes  der  Milzpulpa,  die  stelleAweise  so  stark  ist,  dass  das  Milz-Gewebe 
bei  schwacher  Vergrosserung  sehr  zellarm  erscheint.  Das  Bindegewebe  ist 
angeordnet  in  Form  eines  engmaschigen  Netzwerks.  Die  Bindegewebsfasern 
sind  teils  fein,  teils  grober,  liegen  dicht  zusammen  und  lassen  zwischen 
sich  kleine  Spalten  und  Lticken.  Zwischen  den  Bindegewebsfasern  linden 
sich  langlich  und  ovale  Kerne  von  wenig  Protoplasma  umgeben.  In  den 
teilweise  etwas  verdickten  Trabekeln  sind  die  Binde-gewebskerne  langer 
und  etwas  cbromatinreicher  wie  in  dem  Pulpanetzwerk.  Die  Pulpasinus 
sind  meist  eng,  nur  einzelne  sind  etwas  weiter  und  mit  reichlich  Zellen 
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gefullt.  Die  einzelnen  Milzpulpasinus  sind  durch  die  sich  dicht  verfieehten- 
den  Bindegewebsfaserzdge  gelrennt  und  innen  ausgekleidet  mit  teils  lling- 
lichen,  teils  rundlichen  oder  cubischen  Zellen  , deren  Protoplasma  in 
verschiedener  Menge  entwickell  ist  und  deren  chromatinarme,  belle  Kerne 
meist  gross,  ruridlich,  oval  oder  leicht  gebogen  sind.  In  manchem  Sinus 
findet  man  diese  Zellen  als  reibenforinigen  Delag  der  bindegewebigen 
Umkleidung  des  Sinus  aufsitzen.  Einzelne  Sinus  sind  vollslandig  ausgefiillt 
mit  diesen  Zellen.  Vielfaeb  liegen  diese  Zellen  mit  ibren  grossen  hellen 
Kernen  einzeln,  oder  zu  Zweien  und  Dreien  zwiscben  Dindegewebsfasern 
eingeschlossen . In  den  Pulpasinus  finden  sicb  neben  roten  Blutkorperchen 
einkernige  und  gelapptkernige  Leukocyten  in  miissiger  Zabl.  Die  letzteren 
linden  sich  auch  hier  und  da  zwischen  den  basern  des  reticularen  Binde- 
gewebes.  Die  Follikel  sind  durchscbnittlicb  elvvas  klein  : eiuzelne  derselben 
sind  normal  gebaut,  haben  deutliches  Keimcentrum,  in  welchem  ziemlicb 
grosse  belle  Lymphoblasten  erkennbar  sind.  Im  Keimcentrum  und  zwischen 
Lymphoblasten  hier  und  da  Mitosen  in  verschiedenen  Stadien  bei  Farbung 
mit  Heidenhain's  Eisenhoematoxylin  nacbweisbar.  In  manchen  Foliikeln 
ist  eine  deutliche  Verdickung  der  Follikelarterie  vorbanden  und  urn  dieselbe 
eine  Vermehrung  des  Bindegewebs.  Die  Trabekel  der  Milz  sind  meist  elwas 
verdickt,  einige  sogar  sehr  erheblich.  Die  im  Ausstrichpraparat  des  Milzsaftes 
sebr  zahlreich  gefundenen  Korperchen  lassen  sich  auch  im  Schnitt  bei 
Farbung  nach  Giemsa  und  Ueidcnhain  in  sparlicher  Zahl  farben.  Es  handelt 
sich  offenbar  um  Kernfragmente. 

Durch  die  mikroskopische  Unlersuchung  wird  die  von  Banl.i  beschriebene 
Fibroadenie  feslgeslellt  und  diirfte  dieter  Befund  im  Zusammenhany  mit  den 
klinischen  Symptomen  fur  die  Diagnose  einer  echlen  Bantimilz  verwendbar 
sein. 

Der  Sloffwechsel  bei  der  Bantischen  Ivrankheit  wurde  zuerst  von 
Umber  untersucbt.  Umber  fand  in  seinem  Falle  eine  StickstofT-Un- 
terbilanz  und  er  glaubte,  dass  der  Eiweisszerfall,  fur  den  die  N-Unter- 
bilanz  der  Ausdruck  ist,  fur  die  Krankheit  pathognomonisch  sei. 
Stickstoffuntersucbungen  wurden  sodann  von  Muller  (1)  und  von 
Luce  (2)  angestellt  die  beide  keinen  toxiscben  Eiweisszerfall  beobach- 
teten.  In  jiingster  Zeit  bat  U mber  wiederum  einen  Versuch  veroffent- 
licht.  Die  Kritilc,  die  er  an  die  Untersuchung  der  beiden  Autoren  legt, 
ist  berecbligt,  denn  ibre  Versucksanordnung  ist  nicht  exakt.  Umber 
selber  verofi'entlicht  gleicbzeitig  einen  eigenen  Versuch,  bei  dem  er 
wiederum  Eiweisszerfall  feststellte,  der  nach  der  Milzexstirpation  ver- 
schwunden  war.  Er  fordert  fiir  einen  solcben  StofTwechselversuch,  dass 

(1)  Muller,  Munchen.  Med.  Wochenschri/t,  1909,  n.  45. 

,2)  Luce,  Medtzinische  Klinik,  1910,  n.  14. 
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die  Versuchsperioden  niclit  zu  kurz  sind  und  dass  keine  Eiweissuber- 
fiitterung  statthat,  durch  die  der  Eiweisszerfall  verdeckt  werden  kann . 
— Wir  haben  in  unserem  Fall  — bereitslange  von  der  Publikation 
Umber’s-vor  und  nacb  der  Operation  den  Stoffwecksel  untersucht  und 
zwar  gingen  wir  so  vor,  dass  wir  dem  Kinde  etwa  eine  Woche  lang 
eine  leicbt  zu  analysirende  Kost  verabreichten,  indem  wir  ihm  von  den 
einzelnen  Nahrungsmitteln  so  viel  gaben  als  es  mit  gutem  Appetit  zu 
sich  nahm.  Nur  so,  und  nicbt  theoretisch  konnen  wir  die  dem  Kind 
zukommende  Nahrungsmenge  bestirnmen.  Nacb  dieser  Zeit  wurde  in 
einer  3 tiigigen  Periode  Nahrung,  Urin  und  Kot  analysiert,  nacb  den 
in  unserem  Laboratorium  ublichen  Methoden.  Wir  sind  uns  bewusst, 
dass  die  3tagige  Periode  kurz  ist.  Wir  haben  aber  diese  Anordnung 
aus  dem  Grunde  getroffen,  weil  es  sehr  schwer  gelingt,  einem  10 
jiikrigen  Kinde  eine  gleichartige  Kost  liingere  Zeit  zu  verabfolgen,  ohne 
dass  das  Kind  den  Appetit  verliertund  damitein  uniibersehbarer  Faktor 
sich  in  den  Versuch  einschleicht. 

Die  Kost  vahrend  des  Versuches  abzuwecbseln,  ist  auch  misslich, 
da  dann  die  Nahrungsanalysen  speziell  beim  Fleisch  kompliziert 
werden  uud  an  Genauigkeit  verlieren  und  es  wohl  kaum  moglich  ist, 
in  zeitlick  so  weit  getrennten  Perioden'  (vor  und  nach  der  Milzexslirpa- 
tion)  genau  dieselbe  Nahrung  zu  geben.Gerade  dieses  haben  wir  erreicht 
wie  die  Tabelle  seigt.  Fleisch  resp.  Wurst  mussten  wir  geben,  da  das 
Kind  danack  verlangte.  Dass  die  Yerdauung  in  beiden  Perioden, 
gleichmtissig  war,  geht  aus  den  Kotzahlen  hervor  : Trockenkot 

Periode  I 91,  1 Gr  ; Periode  II  90,55  Gr.  Wie  die  Tabelle  zeigt,  ist 
von  einen  Eiweisszerfall  nicht  die  Rede,  es  ist  nur  im  Ganzen  der 
Stickstoff,  — Pkospkorsiiure,  — und  Kalkansatz  in  der  ersten  Perio- 
de geringer  als  in  der  zweiten  Periode,  d.  h.  durch  die  Operation  hat 
sich  nicht  nur  das  Allgemeinbefinden  und  das  Haemoglobin  geho 
ben,  sondern  auch  du  Umsatz  und  Anwuchs  der  genannten  wichtigen 
Korperbestandteile.  Der  Quotient  des  angesetzten  P’O5  : N betriigt 
in  Periode  I 1 : 3,62,  in  Periode  II  1 : 3,28  : demnach  ist  der  Phos- 
phorsiiureansatz  vor  der  Operation  in  demselben  Grade  verringert 
wie  der  StickstofTansatz,  d.  h.  es  sind  wahrscheinlich  nicht  be 
stimmte  Eiweisskorper  fz.  B.  Nukleine)  weniger  als  andere  durch  die 
Estirpation  in  ihrem  Ansatz  gefiirdert  wordern,  sonden  der  Gesamtei- 
weissumsatz  hat  sich  gehoben. 

Wie  erkliirt  sich  nun  das  Verhalten  des  EiweissstofTwechsels  bei  un- 
serer  Patientin  gegeniiber  den  Beobacktungen  Umber’s  ? Wirglauben, 
dass  Umber’s  Fall  wesentlich  vorgeschrittener  war  (starke  Urobilin- 
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urie)  als  unserer  mit  fehlender  Urobiiinurie,  und  dass  der  toxische 
weisszerfall  eine  Eigen ttidllichkeit  erst  des  zweiten  Stadiums 


Ei- 

der 


Ta  BELLE  I. 


VerSUGII  N°  1 

AUSGABEN 

einnahmen 

7.  -9.  I.  11! 

N 

P205 

CaO 

N 

P205 

CaO 

4500  ccm  Milch 

24.8400 

9.3960 

8 . 2530 

180  g Zuclcer 

150  g Reis 

1.5540 
1 . 0920 
2.7720 
5.7960 

0.4770 
0.2438 
1 .6443 
0.8784 
1.2264 

— 

60  g Gries 

— 

90  g Cacao 

— 

180  g Wurst , 

0 . 1 080 

420  g Weissbrod 

0.0954 

30  g Butter 

G , 1 ] j 2 

— 

30  g Mondamin 

0.0252 

2.7888 

— 

30  g Fleischextrakt  (Liebig). 
9 g Zimmt 

0.9504 

0.0216 

2200  g Leitungswasser 

0.1723 

Gesamt-Nahrung  .... 

30.8035 

5.3060 

6.4738 

5.9370 

0.1960 

7.3510 

44.9832 

14  8163 

8.6503 

b]  Kot 

Kaloriengehalt  der  Nahrung  „• 
2364  pro  die. 

36.1095 

12.4108 

7.5470 

Bilanz 

+ 

8.8737 

2.4055 

1.1033 

Versuch  N°  II 

20.-22.11.12 

4500  ccm  Milch 

10.7550 

8.8580 

180  g Zucker 

-i u . U JJU 

150  g Reis 

60  g Gries 

1.5540 

0.4770 

0.2438 

1.6443 

— 

90  g Cacao 

180  g Wurst 

4 . 6S7‘2 

420  g Weissbrod 

1.2264 

30  g Butter 

U a lid J 

30  g Mondamin 

30  g Fleischextrakt 

2.7888 

0.9504 

9 g Zimmt 

1600  g Leitungswasser 

0.1253 

Gesamt-Nahrung 

45  0896 

Q 

Ausgaben  ; a)  Urin 

26.4997 

4.7670 

6.9760 
4 7070 

0.2270 

6.5280 

b)  Kot * 

Kaloriengehalt  der  Nahrung  ; 
2364  pro  die. 

31.2667 

11.6830 

6.7550 

Bile 

inz 

+ 

13.8229 

4.2539 

2.4533 

Krankheit  ist  und  bedingt  wird  durcb  die  Leberschiidigung  (vergl.Pbos- 
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pkorvergiftung).  Es  ist  also  auch  dieser  Befund,  dassim  erstens  tadium 
des  Milztumors  der  toxische  Eiweiss  zerfall  feklt,  wakrend  er  im  zweiten 


Ta  belle  II. 


DATUM 

GE- 

WICI1T 

Haemoglobin 

ROTE 

GESAMT 

Polymorph- 
kern  ige 

tV  E I S 

ig 

£ 

>-! 

S E 

<u 

2 

Q-. 

c 

c 

C/3 

o 

W 

Ubergangs- 

formen 

Mastzellen  j J 

0/0 

0/0 

0/0 

0/0 

0/0 

0/0 

4.12.11 

27 

1.680.000 

2.600 

5.12.11 

26.800 

30 

1.860.000 

2.200 

71 

29 

11.12.11 

30 

2.080.000 

2 300 

65 

35 

18.12.11 

20 

2,240.000 

3.400 

55 

45 

20.12.11 

27.400 

22 

4.700 

64 

32 

21.  1.12 

28.700 

20 

2 400.000 

2.700 

64 

32 

3 0 

7.0 

1.0 

22.  1.12 

Operation . 

23.  1.12 

30 

4.000.000 

1.  2.12 

30 

3.800.000 

9.  2.12 

30 

4.900.000 

20.  2.12 

26.800 

40 

4.640.000 

9.100 

65 

28 

2.5 

4.5 

22.  2.12 

26.800 

45 

4.000.000 

6.800 

53 

40 

1.5 

5.5 

24.  2.12 

27.100 

43 

4.SOO.OOO 

6.300 

47 

38 

3.0 

10.0 

2.0 

27.  2.12 

40 

4.000.000 

9.200 

54 

27 

3.5 

14.0 

1.5 

2.  3.12 

28.300 

44 

4.000.000 

6.400 

50 

45 

2.0 

3.0 

1.  4.12 

58 

6.000.000 

6.700 

56 

34 

3.0 

6.0 

1.0 

22.  5.12 

75 

4.800.000 

4.900 

49 

40 

4.0 

7.0 

20.  8.12 

31.000 

78 

4.140.000 

7.600 

50 

38 

8.0 

3.0 

1.0 

Stadium  der  Leberschiidigung  auftritt,  ein  weiterer  Beweis  dafiir,  dass 
die  Erkrankung  der  Mils  das  primdre  und  essentielle , die  Lebererkran- 
kung  aber  ein  sekunddres  Symptom  der  Banlischen  Erkrankung  ist. 
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III 

La  reaction  de  Wassermann  chez  le  nouveau-n6  et  le  nour- 

risson  (Etudiee  chez  500  enfants  du  Service  des  Enfants 
assistes  des  B.d.R.), 

par  MM.  L.  cI'Astros  et  M.  Teissonniere  (Marseille). 

L etude  de  la  reaction  de  Wassermann  chez  le  nouveau-ne  et  l'en- 
fant  a suscite  deja  plusieurs  travaux,  parmi  lesquels  ceux  de  Rar  et 
Daunay  (1),  de  Cli.  Leroux  et  R.  Labb6  (2),  de  Francioni  et  Menabuo- 
ni  (3),  etc.  Et  tous  ces  auteurs  ont  considere  le  s^.ro-diagnostic  applique 
au  diagnostic  de  la  syphilis  infantile,  comme  un  procede  de  grande 
valeur. 

Mais  les  uns  et  les  autres  ont  pu  bien  souvent  controler  la  valeur 
du  procede  par  I’examen  des  parents,  de  la  mfere  venant  d’accoucher 
(Bar  et  Daunay),  des  p£re  et  mere,  freres  et  sceurs  (Ch.  Leroux  et 
Labb6). 

G’est  dans  des  conditions  toutes  differentes  que  nos  recherches  ont 
ete  faites.  Elies  ont  porte  sur  les  enfants  de  la  creche  depositaire  du 
service  des  enfants  assistes  des  Douches- du- Rhone. 

II  s’agit  d’enfants  d’unjour  a 15  mois,  quelques-uns  en  depot  mornen- 
tane.  Timmense  majorite  abandonnes  ; dont,  par  consequent,  nous 
ignorons  totalement  les  antecedents  her£ditaires.  Ces  enfants  observes 
quelque  temps  a la  creche,  soit  au  biberon,  soit  au  sein,  sont  ensuite, 
sauf  contre-indication  resultant  de  leur  etat  de  sante,  envoyes  en  nour- 
rice  a la  campagne. 

On  prevoit  que  chez  ces  enfants  la  syphilis  puisse  Mre  particuliere- 
ment  fnkjuente,  et  on  comprend  d’autre  part  l’importance  d’un  dia- 
gnostic precis  et  precoce,  notamment  pour  prevenir  la  contamination 
toujours  a craindre  des  nourrices. 

Pour  arriver  a des  resultats  statistiques  complets,  nous  decidames  de 
recbercber  la  reaction  de  Wassermann,  systemaliquement  chez  tous  les 
enfants  entrant  a la  creche. 

(1)  Bar  et  Daunay,  Recherches  sur  le  sero  diagnostic  de  la  syphilis  chez  la  femme 
enceinte  et  l’enfant  nouveau-ne,  L'Obslelrique , 1909;  Daunay,  Archives  d'obsletri- 
que  et  de  gynecologie,  1912. 

(2)  Ch.  Leroux  el  R.  Labbe,  Le  sero-diagnostic  dans  Lheredo-syphilis  infantile, 
Arch,  de  niedecine  des  Enfants , 1911. 

(3)  Francioni  et  Menabuoni,  La  reaction  de  Wassermann  chez  les  enfants,  Congres 
italien  de  Pedialrie,  1911. 
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Ces  recherches  ont  commence  fin  novembre  1911,  et  nous  apportons 
ici  le  resultat  de  nos  observations  porlant  sur  500  enfanls  de  moins  de 
15  mois  entres  a la  er&che  jusqu’a  la  date  du  12  aout  1912. 

Ces  500  enfanls  se  repartissent  ainsi  qu’il  suit,  d’apres  leur  &ge  au 
moment  oil  fut  pratiquee  la  recherche  de  la  reaction  : 


De  4 a 15  jours 

De  15  jours  a 1 mois.  . . . 
Deuxieme  el  Iroisieme  mois 
De  3 a 6 mois  ....... 

De  6 mois  a 1 an  ...  . 
De  un  an  a 15  mois  . . . . 


321 

109 

42 

21 

4 

3 


Dans  les  premiers  temps  nous  attendions  le  dixieme  jour  de  la  vie 
pour  faire  chez  l’enfant  la  prise  de  sang,  que  nous  praliquons  par 
piqure  du  talon.  Bientbt,  pour  eviter  de  retarder  trop  la  mise  au 
sein  de  l’enfant  (car  nous  nous  sommes  fait  une  regie  de  ne  donnerune 
nourrice  a l'enfant  qu’apres  resultat  de  la  sero-reaction),  nous  avons 
pratique  la  prise  de  sang  meme  a partir  du  quatrieme  ou  cinquieme  jour. 
Mais  elle  n’a  jamais  ete  faite  avant  le  quatrieme  jour.  Et  par  la  nos 
recherches  different  de  celles  de  MM.  Bar  et  Daunay,  operanl  sur  le 
sang  du  nouveau-ne  recuei'Ili  par  la  veine  ombilicale. 

Nous  avons  voulu,  en  attendant  au  moins  le  quatrieme  jour,  eviter 
dans  une  certaine  mesure  l’indueuce  des  modifications  que  la  naissance 
par  elle-meme  peut  amener  dans  1 etat  du  sang  chez  1 enfant. 

Objections  a la  recherche  de  la  reaction  de  Wasseilmann  chez  le  nou- 
veau-ne. — Dans  leurs  travaux  de  1909  et  1911,  Bar  et  Daunay  ont 
signale,  pour  les  reactions  pratiquees  avec  le  sang  du  cordon  des  nou- 
veau-nes,  que  « dans  on  certain  nomhre  de  cas,  le  tube  temoin  (serum 
seul  systeme  hemolytique)  ne  donnait  pas  toujours  l’hemolyse  tolale, 
et  que  parlois  meme  I’einpechement  a l hemolyse  etait  presque  aussi 
marque  dans  ce  tube  temoin  que  dans  le  tube  renfermant  de  l’antigene  ». 

Bs  en  concluaient  qu’il  pouvait  exister,  dans  le  serum  des  enfants, 
des  substances  ayant  des  proprietes  antihemolytiques,  et  incriminaient 
surtout  les  matieres  colorantes  contenues  dans  le  serum  provenant  du 
sang  du  cordon,  notamment  les  pigments  biliaires. 

Nous  avons  opere  dans  des  conditions  assez  differentes  de  MM.  Baret 
Daunay,  recueillant  lesang  par  piqure  du  talon  et  jamais  avant  le  qua- 
trieme ou  cinquieme  jour. 

Or  sur  550  sero-reaclions  environ,  il  ne  nous  est  arrive  que  8 fois  de 
trouver  un  serum  avec  proprietes  legerement  antihemolytiques, cons- 
tate dans  le  tube  temoin. 
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II  s’agissait,  sauf  une  fois  (enfant  de  21  jours),  d'en  fonts  de  moinsde 
dix  jours.  Sur  ces  sept  enfants  de  moins  de  10  jours,  quatre,  i)  est  vrai, 
etaient  icteriques. 

Maiscesl  la  un  chiffre  bien  minirne.  La  frequence  de  1’ictere  des 
nouveau-nes  est  grande,  et  I'exainen  du  serum  le  revfele  plus  frequem- 
ment  encore  que  l’examen  clinique.  En  effet  le  serum  recolte  s’est 
trouve  10/  fois  ictenque,  a des  degres  divers  il  est  vrai,  apres  retrac- 
tion du  caillot. 

Gomme  conclusion  : Dans  les  conditions  ou  nous  avons  oper6,  nous 
n avons  constate  de  legeres  proprietes  anti-kemolytiques  du  serum  des 
enfants  que  dans  moins  de  1,5  0/0  de  la  totalite  des  examens,  et  dans 
4-  0/0  environ  des  examens  de  serums  icteriques. 

Les  serums  lactescents  ne  nous  ont  jamais  presente  de  propriety  an 
tikemolytique. 

Dans  ces  cas  de  serums  d’enfants  a proprietes  legerement  anti-he- 
moiitiques,  le  resultat  de  1 analyse,  tout  en  ejtant  moins  net,  s’apprecie 
cependant.  En  tout  cas,  dans  le  doute,  il  est  indique  de  repeter  [’expe- 
rience apres  quelques  jours. 

Result  at  des  sero-reactions.  — Le  resultat  en  bloc  de  la  premiere 
sero-reaction  chez  ces  500  enfants  a ete  le  suivant : 


Resultats  negatifs 4G6 

Resultats  positifs 17 

Resultats  legerement  positifs  et  suspects 17 


Chez  deux  enfants  a sero-reaction  positive,  celle-ci,  recherckee  a 
nouveau,  est  devenue  au  bout  de  quelques  jours  spontanement  negative, 
et  il  y a lieu,  nous  semble-t-il,  de  tenir  compte  plutot  de  ce  dernier 
resultat. 

Parmi  les  cas  legerement  positifs  ou  suspects,  il  en  est  5 pour  lesquels 
une  nouvelle  sero-reaction  n’a  pu  etre  faite,  la  mort  etant  survenue. 
Pour  les  douze  autres  cas,  les  nouvelles  reckerckes  ont  donne  les  resul- 
tats suivants  : 3 fois  la  sero-reaction  est  devenue  positive ; 9 fois  elle 
est  devenue  spontanement  negative. 

En  tenant  compte  de  Revolution  de  ces  sero-reactions,  on  arrive  au 


resultat  statistique  suivant: 

Resultats  negatifs  d’emblee  ou  a la  seconde  sero-reaction 477 

Resultats  positifs  d’emblee  ou  a la  seconde  sero-reaction 18 

Resultats  legerement  positifs  et  suspects  pour  lesquels  n’a  pu  6tre  faite 
une  seconde  sero-reaction 5 
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En  compterond,  on  peut  dire  que  la  reaction  cle  Wasserniann  a ete 
positive  dans  4 0/0  des  cas  soumis  k l'examen,  c’est-a-dire  des  en- 
fants  de  moins  de  15  mois  entres  au  service  des  Enfants  assists  durant 
une  periode  de  7 mois  environ. 

Rapport  des  result ats  avec  l’age  des  enfants.  — II  est  interessant 
d'etablir  et  de  comparer  les  resultats  des  scro-reactions  suivant  1 age  des 
enfants  observes  : 


1°  De  4 a 15  jours 

Positifs  et  suspects 

2°  De  15  jours  a 1 mois  . . . 

Positifs 

5°  Deuxifcme  et  troisieme  mois 

Positifs  et  suspects 

4°  De  trois  a six  mois  .... 
Positifs 


321  enfants 

12  — 3.73  0/0 

109  enfants 

5 - 4.58  0/0 

42  enfants 

3 - 7 0/0 

21  enfants 
3 


Kes  dernieres  categories  contiennent  un  trop  petit  nombre  d’enfants 
pour  que  la  proportion  des  differents  resultats  puisse  etre  concluante. 

Mais  de  l’ensemble  des  premieres,  on  arrive  a cette  conclusion,  que 
la  proportion  des  reactions  positives  est  d' aidant  plus  grande  que  leur 
recherche  a ete  faite  a une  epoque  plus  eloignee  de  la  naissance,  plus 
grande  dans  la  seconde  quinzaine  que  dans  la  premiere  quinzaine  de 
la  vie,  plus  grande  dans  le  second  et  le  troisieme  mois  que  dans  le  pre- 
mier mois.  Un  cas  douteux  le  premier  mois  peut  devenir  positif  au 
second. 

Rapport  des  resultats  avec  le  poids  des  enfants.  — II  est  admis  que 
la  syphilis  est  une  des  principales  causes  des  troubles  de  developpement 
du  foetus,  de  prematurite,  de  debilite  congenitale. 

Aussi  avons-nous  recherche  si  le  sens  des  reactions  de  YVassermann 
etait  en  rapport  avec  le  poids  des  enfants,  qui  manifeste  le  plus  claire- 
ment  ces  troubles  de  developpement.  Pour  donner  plus  de  valeur  aux 
resultats,  nous  n’avons  tenu  compte  que  des  chiffres  reellement  bas  de 
poids  des  enfants. 

Sur  500  enfants  (dont  321  de  moins  de  quinze  jours),  84  ne  depas- 
saient  pas,  a leur  entree,  le  poids  de  2 k.  500,  et  28  n'atteignaient 
meme  pas  2 kilos. 

‘De  ces  84  enfants,  73  fournirent  une  sero-reaction  negative  et  1 1 seu- 
lement  une  reaction  positive  ou  suspecte.  Sur  ces  onze  enfants,  3 seule- 
ment  etaient  d’un  poids  inf4rieur  a 2 kilos. 

De  par  ces  chiffres  on  constate  que  le  laux  des  resultals  positifs  ou 
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suspects  s esl  monlre  plus  eleve  chez  les  enfanls  de  mains  de  2 k.  500,  que 
chez  ceux  qui  depassaient  ce  chillYe,  mais  cependant  dans  une  propor- 
tion moins  grande  que  ce  qu’on  await  pu  s'y  atlendre. 

ht  si  sur  84  enfants  de  moins  d'un  mois  ne  depassant  pas  2 k.  500, 
nous  trouvons  73  reactions  negatives,  il  semble  qu’on  soit  en  droit  de 
conclure  que  la  debilite  congeniiale,  dans  les  conditions  ou  nous  l’ob- 
servons,  esl  loin  de  constiluer  une  presomplion  Ires  grande  de  syphilis, 
du  moins  devons-nous  ajouter,  comme  correclif,  de  syphilis  virulente. 

IV 

Valeur  de  la  reaction  de  Wasserraann  pour  le  diagnostic  de 
l'heredo-syphilis  chez  le  nouveau-ne  et  le  nourrisson, 

par  MM.  d’Astros  et  Teissonniere  (Marseille). 

I.  — Valeur  des  reactions  negatives.  — 1°  Une  reaction  negative 
temoigne , dans  I'immense  majorile  des  cas , que  Cenfant  n'est  pas  en 
etat  devolution  syphililique , n’est  pas  atteint  de  syphilis  en  activite. 

Lorsque  apparaissent  certains  symplomes  douleux,  quelque  ecoule- 
ment  nasal,  quelques  rougeurs  de  la  peau  suspectes,  quelques-unes  de 
ces  lesions  d’infection  cutanee  ou  muqueuse  qu’il  est  quelquefois  diffi- 
cile, au  moins  au  debut,  de  rapporter  a leur  veritable  cause,  la  reaction 
de  Wassermann  est  des  plus  utiles.  Nous  avons  vu  dans  ces  cas,  apres 
une  reaction  negative,  revolution  clinique  ulterieure  confirmer  la 
valeur  de  cette  reaction  negative  temoignant  de  I’absence  de  syphilis 
en  activite. 

Chez  les  nouveau-nes  et  les  nourrissons  au  nombre  de  quinze,  por- 
teurs  d’une  hyperlrophie  de  la  rate , sans  autres  symptbmes  de  syphilis, 
la  reaction  de  Wassermann  a ete  constamment  trouvee  negative.  Des 
causes  multiples  peuvent  determiner  chez  eux  cette  hypertrophie  et  la 
syphilis  n’est  probablement  pas  la  plus  frequente.  Mais,  fait  plus  eton- 
nant,  m6me  lorsque  la  syphilis  apparait  cause  de  cette  splenomegalie 
sans  manifestations  cutanees  ou  muqueuses,  la  reaction  peut  se  montrer 
negative,  comme  nous  1’avons  observe  deux  fois  (1). 

Aussi  en  pratique,  lorsque  l’hypertrophie  splenique  reste  d’une  etiolo- 

(1)  Premier  fait:  Mere  a Wassermann  posilif.  Enfant  a grosse  rate  avec  Wasser- 
mann negatif. 

Deuxieme  fait:  Enfant  a rate  perceptible  avec  Wassermann  negatif.  Atteint,  un 
mois  apres,  d’aecidents  nettement  speciflques. 
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gie  incertaine,  il  y a lieu  de  suspecter  la  syphilis  mtime  avec  un  Was- 
sermann  negatif,  de  surveiller  de  pres  l’enfant  et  de  repeter  la  sero- 
rdaction. 

Mais  certains  faits  sont  encore  plus  troublants.  Dans  deux  cas  une 
reaction  negative  a coincide  avec  des  manifestations  que  nous  avions 
considerees  comme  syphilitiques  (1).  Est-ce,  dans  ces  deux  faits,  l’in- 
terpretation  clinique  ou  la  reaction  de  Wassermann  qui  s’est  trouvee  en 
defaut  ? Nous  ne  pouvons  repondre  surement.  Mais  nous  estimons  que, 
dans  des  cas  analogues,  c’est  a la  clinique  qu’il  faut  laisser  le  pas  au 
point  de  vue  de  la  conduite  a tenir. 

2°  Une  reaction  negative  permel-elle  d'eliminer  1’ hypo  these  d’une 
syphilis  latenle  ? 

A plus  forte  raison , absolumeni  : non. 

Bar  et  Daunay  l’avaient  deja  reconnu  pour  le  nouveau-ne  : « On  ne 
doit  pas  conclure,  disent-ils,  d’un  resultat  negatif  de  la  reaction  de 
Wassermann  observe  a la  noissance  que  l’enfant,  meme  ne  presentant 
aucun  signe  de  syphilis,  est  reellement  sain.  II  peut  Mre,  et  tres  vite, 
atteint  d’accidents  contagieux  apres  la  naissance.  » 

Dans  les  conditions  ou  nous  avons  observe,  nous  n’avons  pas  vu 
d’accidents  syphilitiques  contagieux  survenir  rapidement  apres  la  cons- 
talation  d’un  Wassermann  franchement  negatif.  Mais  nous  savons  qu’il 
en  est  survenu  apres  une  echeance  de  quelques  semaines.  Deux  enfants 
sains  en  apparence  (rate  cependant  legerement  perceptible  chez  le  pre- 
mier, V.  supra),  et  presentant  a 10  jours  l’un,  a 16  jours  l’autre,  une 
sero-reaction  negative,  furent  places  a la  montagne,  le  premier  par  pru- 
dence au  biberon,  le  second  au  sein.  Or  il s y presentment  ulterieure- 
ment  des  accidents  syphilitiques,  le  premier  vers  six  semaines,  le  second 
a trois  mois  et  demi  (2),  accidents  auxquels  ils  succomberent.  Quelle 
peut  etre  la  proportion  des  faits  analogues  ? C’est  ce  qu’il  ne  nous  est 
pas  possible  d’etablir  encore,  en  raison  de  la  date  relativement  recente 
a laquelle  nous  avons  arrete  la  statistique  de  nos  observations,  mais  ce 
que  nous  ferons  ulterieurement,  quand  celles  ci  se  seront  completees 
par  l’epreuve  du  temps. 

IE  — Valeur  des  reactions  suspectes  et  partiellement  positives.  — 
La  signification  de  lelles  reactions  reste  nalurellement  douteuse. 

Car  elles  peuvent  se  montrer  dans  des  circonstances  tres  differentes : 

(D  Premier  fait:  Coryza  sero-sanguinolent,  ayant  les  caracleres  du  coryza  syphi- 
litique. 

Deuxjeme  fail  : Hyperlropliie  du  foie,  de  la  rate,  du  thymus. 

(2)  L enfant  fut  retire  a temps  de  sa  nourrice,  qui  ne  fut  pas  contaminee. 

24 
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1°  Chez  des  enfants  non  syphilitiques,  dans  des  conditions  encore  mal 
determines,  quelquefois  tout  k fait  darts  les  premiers  jours  de  la  vie, 
peut-etre  par  les  modifications  du  sang  et  de  la  circulation  que  peut 
produire  la  naissance  elle-mftme,  quelquefois  plus  tardivement  chez 
des  enfants  anemies  et  cachectises. 

2"  Chez  des  enfants  sans  manifestations  sypli i litiques  actuelles,  mais 
en  imminence  d’accidents.  Le  complement  peut  alors  dans  la  reaction 
n'6tre  que  partiellement  devie,  et  par  suite  I’hgmolyse  ne  se  produire 
qu’imparfaitement. 

En  presence  de  telles  reactions,  il  est  indique  de  refaire  Fexperience 
apres  10,  15,  20  jours.  Tres  g^neralement,  a celte  nouvelle  experience, 
la  reaction  a evolue  dans  Fun  ou  Fautre  sens. 

Assez  souvent  elle  devient  franchement  negative.  Et  ulterieurement 
l’absence  de  toute  manifestation  syphilitique  a conlirme  la  valeur  de 
cette  reaction  negative. 

Quelquefois  par  contre,  elle  devient  positive  et  cette  seconde  reaction, 
positive,  precede  habituellement  de  peu  (8  jours)  ou  accompagne  l’eclo- 
sion  d’accidents  specifiques. 

En  pratique,  F existence  de  ces  reactions  suspectes  et  partiellement 
positives,  indique  la  mise  en  observation  de  l’enfant,  et  Fon  attendra 
le  resultat  de  nouvelles  reactions  pour  decider  notamment  Felevage  au 
sein  non  maternel  ou  au  biberon.  . 

III.  — Valeur  des  reactions  positives.  — II  importe  de  distinguer 
deux  categories  de  faits. 

1°  Dans  la  premiere,  la  reaction  positive  coincide  avec  des  sympth- 
mes  de  syphilis.  II  y a concordance  de  la  clinique  et  du  laboratoire,  la 
sero-reaction  confirmant  le  diagnostic.  Inutile  d’insister. 

2°  Dans  un  second  groupe  de  faits,  la  reaction  positive  est  constatee 
chez  des  enfants  ne  presentant  aucun  symptome  actuel  de  syphilis. 

Est-on  en  droit  de  conclure  toujours  chez  eux  a l’existence  d une 
syphilis  latente? 

Non  pas  d une  fagon  absolue,  croyons-nous.  Car  chez  deux  enfants 
nullement  suspects  cliniquement,  de  nouvelles  sero-reactions  prati- 
quees  8 et  15  jours  apres  la  premiere  fournirent  un  resultat  franche- 
ment negatif. 

Mais  assez  souvent  les  commemoratifs  ou  F evolution  ulterieure  ont 
confirme  le  diagnostic  de  syphilis  chez  de  tels  enfants. 

En  pratique  done,  la  conslalation  d’une  sero-reaclion  positive,  metne 
en  1' absence  de  signes  clinigues , commande  le  diagnostic  de  sgphilis 
Ires  probable.  Si  Involution  clinique  ulterieure  ne  parait  pas  justifier 
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ce  diagnostic,  il  faut  demander  a une  nouvelle  sero-reaction  de  la  rec- 
tifier ou  de  la  rafl'ermir. 

Telles  sont  les  conclusions  que  nous  commande  l’etude  des  faits  cli- 
niques  rapproches  des  resultats  de  laboratoire. 

La  valeur  de  la  reaction  de  Wassermann  chez  les  nouveau-nes  n’est 
pas  absolue,  nous  entendons  surtout  la  valeur  d’une  seule  sero- reaction. 
Ses  resultats  doivent  6tre  loujours  rapproches  des  renseignements  cli- 
niques  et  souvent  contrbles  par  de  nouvelles  reckerches.  Mais  nean- 
moins  nous  estimons  qu’elle  peut  rendre  des  services  pour  le  diagnostic 
de  la  syphilis  congenitale  chez  le  nouveau-ne  et  le  nourrisson,  notam- 
ment  dans  une  creche  d’enfants  assistes,  ou  manque  presque  constam- 
ment  la  connaissance  des  antecedents  hereditaires. 

IS.  B.  Les  documents  a l’appui  de  nos  conclusions  ont  ete  publies 
dans  le  « Marseille  medical  »,  nos  22  et  23,  1912. 

V 

Les  aliments  maltes  dans  le  traitement  de  l’enterite 
chez  les  petits  enfants, 

par  M.  Solon  Veras,  medecin  pedi&tre  de  l’h6pital  grec  de  Smyrne. 

Depuis  9 ans  que  nous  exertions  la  pediatrie  en  Turquie,  la  maladie 
k laquelle  nous  avons  £te  le  plus  souvent  appel4  a porter  nos  soins  a 
ete  certainement  l’enterite  de  la  premiere  enfance. 

C’est  surtout  pendant  la  periode  estivale  que  cette  maladie  fait  chez 
nous  les  plus  nombreuses  victimes,  puisque  a Smyrne,  surune  morta- 
lity de  3 enfants  par  jour  (sur  7 a 8 morts);  les  2,  et  meme  les  3 souvent, 
meurent  d'enterite  ou  de  complications  de  cette  maladie.  II  est  certain 
que  les  fortes  chaleurs  de  l’ete,  qui  favorisent  les  putrefactions  intesti- 
nales,  contribuent  pour  une  large  part  a l’ex  tension  de  cette  maladie, 
mais  nous  regrettons  d'etre  oblige  d’avouer  que  ce  sont  surtout  la  mau- 
vaise  qualite  du  lait  et  les  conditions  d’hygiene  plutot  execrables,  qui 
sont  la-bas  les  plus  grands  facteurs  de  la  maladie. 

Or,  ayant  eu  affaire  a un  nombre  considerable  de  cas  d’enterite, 
nous  croyons  avoir  essaye  tous  les  traitements  et  nous  sommes  arrive  a 
la  conclusion,  que  partagent  certainement  la  plupart  de  nos  collegues, 
que  le  traitement  de  l’enterite,  qui  est  une  auto-intoxication  intestinale, 
doit  etre  un  traitement  essentiellement  antiputride. 
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l’ouvons-nous  parvenir  a antiseptiser  l’intestin  au  moyen  d’un  medi- 
cament quelconque  ? 

Nous  ne  le  croyons  pas,  c’est  pourquoi  nous  rejetons  toute  medication 
soi-disant  antiseptique  intestinale,  dontl  activite  n’a  jamais  ete  prouvee. 

Nous  n’employons  ni  benzonaphtol,  ni  belol,  ni  salacetol,  etc.,  etc. 

llm  fait  de  medicament  nous  n admettons  que  certains  absorbants  ou 
astringents  (comme  le  tanmgene  et  la  tannalbine)  et  encore  dans  des 
cas  tout  a fait  speciaux. 

Le  traitement  antiputnde  ne  peut  6tre  obtenu  que  par  une  alimenta- 
tion appropriep,  qui  tendra  a changer  la  llore  intestinale. 

Car,  nous  croyons  avecM.  Lombe  de  Lausanne(1 ) que  la  composition 
de  la  flore  bacterienne  de  1’intestin  est  en  grande  partie  sous  la  depen- 
dance  directe  de  1’alimentation. 

Le  la  it  contenant  une  substance  azotee  en  forte  proportion  et  etant 
par  consequent  un  excellent  milieu  de  culture  pour  les  bacilles  proteolv- 
tiques,  entre  facilement  en  putrefaction  et  produit  des  gaz,  qui  irritent 
la  muqueuse  intestinale.  II  n’est  done  pas  tolere  par  les  enfants  atteints 
d enterite,  et  nous  avons  vu  cette  intolerance  s’etendre  jusqu’au  lait  de 
femme. 

Pour  enrayer  le  developpement  des  putrefactions  intestinales,  le 
meilleur  moyen  consiste  certainement  a mettre  J’enfanta  la  diete  hydri- 
que,  qui  est  actuellement  admise  par  tous  les  pediatres. 

Mais  combien  de  temps  pourrait-on  prolonger  cette  diete  ? 

A notre  avis,  il  est  inutile  de  la  prolonger  plus  de  24  heures  ; ce 
n’est  que  dans  des  circonstances  exceptionnelles  que  nous  pousserons 
jusqu’a  48  heures. 

II  nous  laut  done  un  regime  preparatoire,  si  nous  ne  voulons  pas 
retomber  dans  les  inconvenients  d’une  reprise  trop  rapide  de  l'alimen- 
tation  lactee. 

Ce  regime  preparatoire  peut-il  etre  represente  par  la  decoction  de 
cereales  de  Comby  ou  le  bouillon  de  legumes  preconise  par  Mery  ? 

Certainement  oui,  et  nous  avons  vu  bien  des  cas  d’enterite,  qui  ont 
6te  traites  de  la  sorte,  rentrer  dans  l’ordre  assez  rapidement. 

Mais  il  y a des  cas  plus  graves,  des  cas  chroniques  surtout  ou  la 
moindre  reprise  de  lait  donne  des  rechutes,  et  la  decoction  de  cereales 
et  le  bouillon  de  legumes  ne  peuvent  etre  encore  que  des  regimes  tran- 
s iloires.  Leur  valeur  alimentaire  n'est  pas  tellement  superieure  a cel  le 

(1)  Experiences  d’Amann,  c.itdes  par  A.  Cojibe  dans:  Traitement  de  Venterile 
muco-membraneuse,  Paris,  1911,  p.  271. 
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de  l’eau  salee,  et  ils  ne  peuvent  en  somme  servir  que  corarae  continua- 
tion de  la  diete  hydrique.  II  est  vrai  qu’on  peut  encore  employer  la 
bouillie  au  bouillon  de  legumes,  qui  est  preparee  avec  de  la  cr6me  de 
riz,  d’une  valeur  alimentaire  superieure  k celle  du  simple  bouillon, 
mais  celle-ci  encore  n’est  pas  le  regime  ideal,  car  nous  avons  vu  plu- 
sieurs  enfants  la  refuser  au  bout  dejci  du  premier  ou  bien  du  second 
jour,  et  on  resterait  perplexe,  si  on  n’avait  pas  d’autre  nourriture  sous 
la  main. 

Faut-il  alors  avoir  recours  a certains  aliments  lactes  abondanls  en  fer- 
ments, comme  le  kfiphir,  le  babeurre,  le  yogourth,  etc.,  qui  ont  ete 
employes  par  bien  des  pediatres  avec  beaucoup  de  succ&s  ? 

On  peut  certes  toujours  essayer,  et  nous  avons  eu  quelquefois,  nous- 
meme,  d’excellents  resultats.  Mais  ces  aliments  ne  sont  pas  accessibles 
a tout  le  monde  et  de  plus  leur  preparation  n’est  pas  facile  ; nous 
avouerons  ineme  pour  notre  part  que  leur  succes  est  loin  d’avoir  ete 
toujours  assure. 

Voila  comment  nous  avons  ete  amene  a recourir  aux  aliments  maltes. 

Nous  savons  que  tous  les  farineux,  qui  contiennent  des  doses  faibles 
d’azote  et  d’azote  vegetal,  resistent  mieux  a la  putrefaction. 

Ces  farineux  seront  naturellement  mieux  toleres  et  en  plus  grande 
quantite,  lorsqu’on  fera  subir  certaines  modifications,  qui  les  rendront 
plus  aptes  a etre  dig4res  facilement,  et  ces  modifications  ne  pourront 
etre  mieux  realisees  que  par  la  diastase  de  1’amidon,  qui  est  deja  une 
digestion  artificielle.  L’amidon  pour  etre  digere  ne  subit-il  pas  deja  dans 
l’estomac  faction  de  la  diastase,  qui  le  transforme  en  maltose,  puis  en 
glucose. 

Aussi  les  farineux,  ayant  prealablement  subi  le  maltosage,  represen- 
tent  pour  les  petits  enteritiques  le  meilleur  regime  preparatoire,  qui 
peut  sans  inconvenient  <Hre  de  longue  duree. 

Nous  devons  ajouter  que  le  lait  melange  aux  farineux  n’ayant  pas 
les  inconvenients  du  lait  pur,  grace  a faction  antiputride  des  fari- 
neux (1),  nous  pouvons  mettre  un  peu  de  lait  (que  nous  augmentons 
au  fur  et  a mesure)  dans  nos  aliments  maltes,  preparant  ainsi  les  en- 
fants a f alimentation  lactee. 

Le  premier  procede  auquel  nous  avons  eu  recours  pour  la  prepara- 
tion de  la  bouillie  de  malt  a 6te  celui  de  Keller. 


(1)  A.  Combe,  loc.  cit.,  p.  275. 
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C’est  en  diet  Keller  (1)  qui  a preconi 6(5  le  premier  la  soupe  tie  mult. 
Son  procede  est  assez  connu  : 

Four  preparer  un  litre  de  cette  soupe,  on  prend  50  grammes  de  fa- 
rine,  1/3  de  litre  de  lait  et  2/3  de  litre  d’eau. 

On  delaie  d abord  la  farine  dans  lelait  froid  pour  eviler  la  formation 
des  grumeaux,  puis  au  moment  de  mettre  le  tout  sur  Ie  feu  on  ajoute 
100  grammes  d’extrait  de  malt,  deja  dissous  dans  une  petite  quantite 
d’eau.  • 

On  fait  cuire  pendant  deux  ou  trois  minutes  en  agitant  tout  le  temps. 

Cette  soupe,  souvent  assez  bonne,  ne  nous  a pourtant  pas  donnd  des 
resultats  trfes  constants. 

L’extrait  de  malt  etait  de  marque  connue  de  provenance  allemande, 
toujours  la  mdne.  Nous  nous  sommes  souvent  demands  s’il  y avait 
une  erreur  quelconque  dans  la  preparation  de  cette  soupe. 

Nous  n’avons  pas  eu  des  resultats  plus  certains  avec  le  precede  de 
Demarque  (2). 

En  1905,  mis  en  rapport  avec  le  Dr  Terrien  a la  suite  de  sa  commu- 
nication a la  Societe  de  Biologie  (3),  nous  avons  essay6  sa  mdhode,  et 
depuis  nous  n’avons  qu’a  nous  louer  de  ce  procede,  qui  nous  a loujours 
donne  les  meilleurs  resultats.  Un  travail  a et6  deja  presente  par  nous 
sur  les  resultats  obtenus  par  cette  nouvelle  bouillie,  au  Congres  medical 
d’Atlienes  en  1906  (4). 

Nous  rappelons  la  technique  du  Dr  Terrien  : 

« D une  part,  pour  isoler  la  diastase,  on  fait  d’abord  infuser  20  gram- 
mes de  malt  concasse  dans  une  petite  quantite  d’eau  a 60  degres  ; on 
doit  maintenir  cette  temperature  pendant  une  demi-heure. 

« De  1 autre  on  prepare  une  bouillie  de  la  faQon  suivante  : 80  grammes 
de  cr6me  de  riz  sont  delayes  h froid  dans  un  litre  d’eau  et  de  lait  me- 
langes en  proportion  variable  suivant  les  cas  (5)'. 

« Cuire  cette  bouillie  a 100  degres,  refroidir  a 80  degres  et  maintenir 
exactement  a cette  temperature ; ajouter  alors  50  grammes  de  sucre 

(1)  A.  Keller  Malzurpe,  eine  Nahrung  fur  Magendarmkranksauglinge,  Deutsche 
med.  Woch .,  1898,  n°  39. 

(2)  Demarque,  L' alimentation  par  les  feculents  au  cours  des  gastro-enterites,  these 
de  Paris,  1904. 

(3)  Eug.  Terrien,  Un  procede  d’application  de  Pamylase  a ^alimentation  du 
nourrisson,  Comptes-rendus  des  Seances  de  la  Soc.  de  Bioloqie , 4 novembre  1905, 
t.  LIX,  p.  396. 

(4)  S.  Veras,  I lepi  ^ufjrps'jTspln^og  napa.  rote  7va.t^loig.  QipaKsix:  Congres  medical 
d'Alhenes,  avril  1906. 

(5)  Terrien  plus  tard  a donne  : 600  grammes  d'eau  et  300  grammes  de  lait,  dans 
Precis  d' alimentation  des  jeunes  enfants,  Paris,  1908,  p.  237. 
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ordinaire.  A pres  dissolution  du  sucre  el  toujours  a la  temperature  de 
80  degres,  ajouter  l’infusion  de  malt  qu’on  aura  pass6e  sur  un  linge  ou 
sur  une  passoire,  et  laisser  agir  pendant  10  minutes.  Porter  & lOOdegies 
une  deuxieme  fois,  pour  steriliser.  » 

Maintenant,  cette  bouillie  a le  seul  inconvenient  dene  pas  etre  d’une 
preparation  accessible  k tout  le  monde.  On  ne  peut  pas  toujours  tiou- 
ver  un  thermometre  a 100  degres,  et  souvent  1 entourage  ordinaire  de 
nos  petits  malades  ne  saurait  mkme  pas  s en  servir. 

Nous  avons  essaye  d’en  simplifier  un  peu  la  technique  pour  la  rendre 
a la  portke  de  tout  le  monde,  tout  en  tenant  compte  des  idkes  du  vul- 
garisateur  de  cette  metkode. 

Un  bon  pharmacien  de  notre  ville  s’etant  charge  de  nous  preparer  du 
malt  concassk,  toujours  frais  et  d’action  constante,  nous  avons  pris 
I’habitude  de  formuler  ainsi : 

Malt  concasse  fraichement  prepare  : 20  grammes  pour  un  paquet. 

De  sorte  que  la  personne  qui  doit  preparer  la  bouillie  n’a  qu  a vider 
un  paquet  dans  deux  travers  de  doigt  d’eau  dans  un  grand  verre.  Cette 
eau,  qui  a prkalablement  bouilli,  doit  Mre  maintenue,  pendant  une 
demi-beure  a trois  quarts  d'heure,  a une  temperature  k peine  supportee 
par  le  petit  doigt,  dans  un  autre  recipient  d’eau  plus  chaude  et  souvent 
renouvelee . 

Cette  temperature  a peine  supportee  par  le  petit  doigt  represente  a 
peu  pres  50  a 60  degres  et  mfeme  plutut  50  que  60  ; mais  nous  prefe- 
rons  cette  temperature  un  peu  plus  basse,  ou  l’extraction  de  la  diastase 
se  fait  en  somme  un  peu  moins  bien,  que  de  risquer  de  depasser  les 
60  degres,  ou  la  diastase  serait  alors  alteree.  C’est  pourquoi  nous  main- 
tenons  le  malt  dans  l’eau  pendant  un  peu  plus  d une  demi-keure. 

Quant  a l’eau  plus  chaude  du  recipient  exterieur,  renouvelke  souvent, 
elle  maintient  a peu  pres  constante  la  temperature  de  1 infusion  de 
malt ; nous  preferons  ce  procede  simple  au  bain-marie  sur  le  feu,  qui 
risquerait  de  faire  monter  la  temperature. 

Nous  prenons,  d’autre  part,  trois  bonnes  cuillerees  a soupe  de  farine 
de  riz,  que  nous  melangeons  a froid  dans  600  grammes  d’eau  et  300  gr. 
de  lait.  Nous  portons  le  tout  sur  le  feu,  et  nous  continuons  a melanger 
avec  une  cuillere  pour  eviter  les  grumeaux.  Une  fois  l’ebullition  obte- 
nue,  nous  retirons  notre  preparation  du  feu,  nous  attendons  une  mi- 
nute a peine  (generalement  lorsqu’il  n’y  a plus  de  bulles,  la  tempera- 
ture tombe  immediatement  a 90  degres  et  assez  rapidement  k 80,  nous 
en  avons  fait  l’experience)  et  nous  ajoutons  assez  rapidement  50  gram- 
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mesde  sucre,  puis  au-dessusd  unlinge  nous  faisons  passer  sur  le  tout 
l'infusion  de  malt,  toujours  maintenue  a la  temperature  precitee. 

11  est  certain  que  le  maltosage  ainsi  ne  s’opere  pas  a la  temperature 
constante  de  80  degrees,  com  me  1’indique  Terrien,  mais  cette  tempera- 
ture ne  vane  gu&re  de  90  h 75  degres,  et  e’est  justement  la  temperature 
limite  de  la  diastase  (1). 

Cette  methode,  ainsi  simpliftee  pour  le  gros  public,  ne  nous  ajamais 
donne  d echec.  Nous  1’appliquons  depuis  deja  bientht  sept  ans  et  nous 
en  sommes  tres  content, 

En  presence  d un  cas  d entente  nous  commentjons  par  la  diete  hv- 
drique,  nous  continuous  parfois  par  le  bouillon  de  legume  et  nous  ar- 
rivons  assez  rapidement  a la  bouillie  de  malt.  Mais  au  lieu  d’avoir  de 
suite  recours  a la  soupe  de  malt  au  lait,  nous  commengons  par  une 
bouillie  maltee  a l’eau  pure,  e’est-a-dire  nous  employons  900  grammes 
a 1 litre  d’eau,  au  lieu  de  600  grammes  d’eau  el  300  grammes  de  lait. 

Le  lendemain  deja  nous  administrons  la  bouillie  maltee  au  lait,  l’al- 
ternant  repas  par  repas  avec  la  soupe  de  malt  sans  lait.  La  tolerance 
du  lait  se  fait  ainsi  graduellement  et  n'offre  jamais  de  difficult^.  Nous 
tatons  naturellement  le  terrain  suivant  les  enfants. 

1 ailois  cette  bouillie  de  malt  laisse  a la  fin  de  la  journee  un  tout 
petit  depot  de  fanne  de  riz ; nous  nous  contentons  de  l enles^er.  Mais 
une  bouillie  bien  cuite  — et  pour  cela  il  faut  une  cuisson  tres  prolon- 
gee  avant  le  maltosage  — ne  laisse  guere  de  depot. 

Pendant  les  grandes  chaleurs,  il  est  bon  de  tenir  la  bouillie  dans  une 
glaciere  ou  mieux  de  la  preparer  deux  fois  par  jour. 

Dans  notre  soupe  de  malt  nous  avons  toujours  employe  la  farine  de 
riz,  que  nous  preferons,  ainsi  que  M.  Terrien,  a la  farine  de  froment. 
Du  reste  le  riz  est  certainement  des  hydrates  de  carbone  le  plus  facile- 
ment  digestible  et  le  mieux  assimile,  puisque  e’est  celui  qu’on  trouve 
le  moins  dans  les  feces,  d’apres  plusieurs  experiences,  citees  par  Gaul- 
tier dans  son  interessant  ouvrage  de  coprologie  clinique  (2j. 

Ainsi  cette  bouillie  institute  avec  methode  et  supprimee  graduelle- 
ment  constitue,  d’apres  nous,  la  meilieure  alimentation  anliputride 
dans  les  cas  d’ent6rite  chez  les  enfants.  On  ne  peut  guere  pourtant 
l’administrer  qu’a  partir  de  l’age  de  5 mois  ; elle  est  plutot  contr’indi- 
quee  pour  les  enfants  plus  jeunes,  dont  l’estomac  ne  tolererait  pas  tou- 
jours la  cr6me  de  riz  m6me  diastasee. 

(1)  E.  Terrien,  toe.  cit.,  p.  239. 

(2)  R.  Gaui.tikr,  Precis  de  coprologie  clinique , Paris,  1907,  p.  202. 
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Or,  pour  ces  enfantsdA,  nous  avons  pensA  que  les  aliments  maltAs 
pourraient  encore  rendre  des  services  si  on  essayait  un  autre  procede. 
Chez  eux,  au  lieu  de  la  farine  de  riz,  nous  avons  employe  la  decoction 
de  riz  passAe  a travers  un  linge  fin,sur  laquelle  nous  avons  fait  agir,sui- 
vant  la  mAme  technique,  la  diastase.  Pour  un  grand  verre  (300  gr.)  de 
decoction  de  riz  nous  employons  15  a 20  grammes  de  sucre  et  10  gram- 
mes de  malt. 

La  saccharification  et  le  maltosage  se  font  naturellement  dans  les 
mAmes  conditions  que  pour  la  bouillie  du  malt. 

A cette  decoction  de  riz,  nous  ajoutons  peu  a peu  une  certaine  quan- 
tite  de  lait  suivant  la  tolerance.  Ce  regime,  un  peu  plus  leger  que  la 
bouillie  du  malt,  nous  a donne  bien  des  succes,  mais  il  demande  un 
certain  doigte  pour  l'institution  graduelle  de  cette  alimentation,  la  to- 
lerance stomacale  des  enfants  trop  jeunes  reclamant  toujours  une  plus 
grande  attention. 

Pour  les  enfants  Ages  de  moins  de  5 mois,  nous  avons  en  outre  eu 
parfois  recours  aux  differentes  farines  maltees  ne  contenant  pas  delait, 
qui  sont  repandues  dans  le  commerce.  Certaines  de  ces  farines  comme 
l'AUebury  Mailed  food,  la  farine  maltee  Nestle  et  le  Mellins’s  food, 
nous  ont  donne  dans  certaines  circonstances  d'excellents  resultats. 

Aux  petits  nourrissons  dyspeptiques  ne  tolerant  pas  le  lait  et  n’aug- 
mentant  pas  de  poids,  nous  avons  surtout  administre  l’aliment  Mellin. 

Pour  un  enfant  de  2 mois,  nous  employons  les  proportions  sui- 
v antes  : 

1 cuilleree  a cafe  d’aliment  Mellin,  5 cuillerees  a bouche  d’eau  chaude 
et  2 cuillerees  a bouche  de  lait. 

On  delaie  1’aliment  Mellin  avec  une  petite  partie  de  1’eau  chaude  de 
facjon  a former  une  pAte  molle  et  on  ajoute  ensuite  peu  a peu  le  reste 
de  l’eau,  ainsi  que  le  lait,  qu'on  melange  completement.  Le  melange 
ne  doit  Atre  ni  bouilli  ni  sucre. 

Ces  proportions  repondent  a un  repas  ; il  faut  chaque  fois  nettoyer 
bien  le  biberon,  et  il  faut  mieux  ne  preparer  qu’un  seul  repas  a la  fois. 

Nous  avons  vu  plusieurs  athrepsiques  au  moyen  de  cette  nourriture 
augmenter  de  poids. 

Une  autre  alimentation  maltee,  dont  nous  avons  eu  aussi  a nous 
louer  dans  bien  des  circonstances,  et  particulierement  dans  certains 
cas  d’enterite  chronique,  est  le  mallosan  du  Dr  Wander  de  Berne. 

Nous  l’avons  essayA  depuis  que  de  Sagber  de  Liege  avait  publie  quel- 
ques  observations  (10).  C’est  une  farine  maltee,  qui  a I’avantage  d’Atre 
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facile  a pieparer.  Mais  cest  en  somme  uno  repetition  du  procede  de 
Keller. 

La  preparation  se  faitde  la  fa<;on  suivante  : 

On  prend  125  grammes  de  maltosan,  qu’on  melange  dans  1/3  de 
litre  de  lait  et  2/3  de  litre  d eau.  On  passe  le  tout  a travel's  un  lingc  ou 
une  passoire,  et  on  fait  euire  rapidernent  tout  en  agitant  continuelle- 
ment  le  melange. 

Geci  fait  un  litre  de  soupe  de  malt,  on  en  preleve  la  portion  neces  • 
saire  a un  repas,  qu  on  rechauffe  chaque  fois  au  bain-marie. 

G est  pourtant  encore  au  proc6de  de  Terrien  que  nous  donnerons 
toujours  la  preference,  le  maltosage  a la  temperature-limite  etant  cer- 
tainementle  procede  de  choix  en  cequi  concerne  les  resultats,  que  nous 
avons  obtenus  jusqu'a  ce  jour. 

Voici  quelques  observations  que  nous  prenons  au  liasard  panni  nos 
nombreuses  observations  d’enteritiques. 

VI 

Nouvelle  contribution  a letude  de  la  valeur  diagnostique  du 
signe  de  Sisto  dans  l h^redo-syphilis  infantile, 

par  M.  Clemente  Ferreira  (Sao-Paulo). 

A la  suite  des  premieres  observations  de  Imminent  pediatre  et  profes- 
seur  argentin  M.  le  Dr  Genaro  Sisto,  mettant  en  relief  I'importance 
revelatrice  des  cris  constants  chez  les  nourrissons  heredosyphilitiques, 
surtout  quand  il  ne  se  montre  pas  de  signes  du  cote  des  muqueuses 
et  de  la  peau,  les  faits  cliniques,  ou  ce  precieux  element  semiologique 
est  present,  se  sont  multiplies  un  peu  partout. 

Sisto  a fait  paraitre  en  1910  un  travail  d'ensemble  intitule  Le  cri 
chez  le  nourrisson  avec  preface  du  Dr  Coinby,  et  dans  ses  conferences 
depathologie  infantile,  parues  au  cours  de  la  m&me  annee  avec  preface 
del’eminent  professeur  llutinel,  il  consacre  la  buitieme  conference  tout 
entiere  au  cri  syphilitique. 

Outre  les  observations  enregistrees  dans  ce  recent  travail  de  Sisto 
et  qui  sont  au  nombre  de  13,  plusieurs  specialistes  ont  communique 
d autres  cas  d une  egale  valeur  demonstrative, et  qui  etablissent  sur  des 
bases  solides  I’importance  revelatrice  du  signe  de  Sisto. 

Moi-m6me,  outre  le  cas  qui  a ete  publie  dans  les  Archivos  latinos 
americanos  de  pediatria  et  qui  a fait  l’objet  d’une  communication 
au  congres  medical  lalin  americain  tenu  a Rio-de- Janeiro  en  1909, 
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j’ai  eu  dans  la  suite  plusicurs  occasions  d’observer  des  nourrissons  cliez 
lesquels  les  cris  constants,  sans  motif  avere,  ont  constitue  un  bon  ele- 
ment de  diagnostic  de  l'infection  syphili tique  h4reditaire.  J’ai  pu  recueil- 
lir  dans  mon  service  de  consultation  de  nourrissons  du  departement 
sanitaire  de  la  ville  de  Sao  Paulo,  au  cours  des  anndes  1909,  1910  et 
1911,  neuf  faits  tres  probants  ; quelques-uns  ont  trait  a de  petits  enfants 
chez  qui  la  syphilis  s’accompagnait  de  diflerents  symptbmes  classiques, 
d’autres  concernent  les  nourrissons  dont  la  syphilis  dtait  latente,  et 
ne  se  traduisait  pas  par  les  signes  coutumiers,  mais  qui  presentaient, 
a un  degre  accentue,  le  cri  conti  nu,  des  pleurs  continuels,  com  me  le 
symptbme  dominant  de  la  syphilis  hereditaire. 

Comme  il  s’agit  d’une  question  d’actualitd,  d’un  sujet  assez  inte- 
ressant  et  encore  k l’etude,  je  me  crois  dans  l’obligation  de  contribuer 
a la  diffusion  de  la  decouverte  de  mon  distingue  confrere  et  eminent 
ami  M.  le  Dr  Genaro  Sisto  ; c’est  pourquoi  je  me  suis  decide  a faire 
paraitre  cette  note,  etayee  sur  les  faits  cliniques  que  j’ai  recueillis,  en  y 
ajoutant  une  observation  tres  demonstrative  et  valable  que  je  dois  a 
l’obligeance  d’un  distingue  collegue  de  l'Etat  de  Para  (Brasil),  lequel, 
oriente  par  mes  etudes  sur  ce  sujet,  a porte  son  attention  de  ce  c6te  et 
a pu  recueillir,  entre  autres,  un  joli  cas  de  cris  heredo-sypbilitiques, 
qu’il  m'a  autorise  a publier. 

Pour  Sisto,  les  cris  heredo-sypbilitiques  sont  dus  a des  lesions  epi- 
physaires,  a des  osteo-chondrites  provoquees  par  le  treponema  palli- 
dum, qui  seraient  comparables  aux  lesions  qui  provoquent  lesdouleurs 
osteocopes  nocturnes  des  adultes. 

Heine,  dans  un  article  paru  dans  le  Jahrbuch  fur  Kinderheilkunde 
(1er  septembre  1910,  p.  329),  constate  l’existence  et  signale  la  valeur 
diagnostique  de  ces  faits,  mais  les  attribue  a 1’invasion  des  meninges 
par  le  processus  syphilitique  ; mais  l’opinion  de  Sisto.  partagee  par 
Comby  et  Hutinel,  est  celle  qui,  & lbeure  actuelle,  rallie  un  plus  grand 
nombre  de  pedidtres. 

Observations  cliniques  (Resumees). 

I.  — Aldo...,  inscrit  dans  le  service  de  nourrissons  le  21  mai  1908,  est 
age  de  3 mois.  Son  poids  est  de  4 kit.  750.  La  mere  nous  declare  que  l’en- 
fant,  a l'age  d’un  mois,  a presente  de-  I’impotence  des  deux  bras  s'accompa- 
gnantde  tumefaction  douloureuse  a un  coude.  Un  medecin  a prescrit  a cette 
occasion  des  onctions  avec  de  l'onguent  napolitain,  ce  qui  a entraine  des 
ameliorations  marquees. 

L’enfant,  depuis  la  naissance,  presente  de  I’enchifrbnement  et  crie  inces- 
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samment,  jour  el  nuil,  alors  meme  qu  il  tele  el  meme  apres  les  tetees.  II 
dort  tres  mal. 

Le  pelil  est  mal  developpe,  el  insuffisammenl  nourri.  II  est  le  sixiAme  de 
la  serie,  cinq  mort-nds.  Allailement  malernel  exclusif. 

La  mere  affirme  avoir  eprouve  des  douleurs  arliculaires  el  avoir  ete  alleinte 
d'ulcerations  a la  gorge.  L’examen  soigneux  cependant  ne  recele  pas  de 
stigmales. 

On  prescrit  des  onclions  mercurielles. 

Au  boul  d’une  quinzaine  de  jours,  1’enfant  s’etail  heaucoup  ameliore.  II 
criail  peu  ; poids  augmente  (5  kil.  200). 

On  insiste  sur  la  mAme  medication  pendant  2 mois. 

Au  mois  d’aodt,  le  cri  est  eteint.  Nutrition  florissanle.  Poids  : 6 kilos. 

II.  — Jose...,  apporte  au  service  le  31  mai  1909.  Age  de  2 mois. 
Poids  : 2 kil.  150. 

Deux  avortements  de  5 et  7 mois  ; ensuite  l’enfant  prAsente  a la  consul- 
tation. 

Aussitot  apres  la  naissance  l’enfant  crie  sans  cesse,  surtout  quand  on  le 
prend.  Les  cris  ne  cessent  pas  pendant  les  tetees. 

La  mere  ne  presente  point  de  stigmates.  On  n’a  pas  pu  examiner  le  pere 
de  l’enfant.  Onctions  mercurielles.  Au  bout  de  20  jours,  amelioralions  mar- 
quees. Augmentation  de  poids  : 2 kil.  400. 

L’enfant  crie  moins.  II  dort  mieux.  On  continue  le  meme  traitement  pen- 
dant 30  jours. 

Extinction  du  cri.  Nutrition  tres  amelioree. 

III.  — Ilenrique...  amene  a la  consultation  de  nourrissons  le  19  avril 
1910.  Age  de  2 mois  et  6 jours.  Poids  : 4 kil.  250.  II  est  le  troisieme  de  la 
serie. 

Cri  incessant.  Pseudo-paralysie  de  Parrot.  Injections  hypodermiques  de 
biiodure  d’hydrargy  re. 

Le  traitement  a ete  tres  irregulierement  fait  a cause  du  manque  d'assi- 
duite  de  la  mere. 

La  pseudo-paralysie  disparait  au  bout  de  15  jours.  Le  cri  s’apaise  quel- 
que  peu. 

Le  13  septembre,  la  derniere  fois  que  nous  avons  examine  le  petit  malade, 
il  avait  le  poids  de  6 kil.  500  (gain  2 kil.  250).  Cri  presque  eteint. 

IV.  — Euclydes..  , amene  le  30  avril  1909  a Page  de  3 mois.  Poids  : 
3 kilos. 

Cinquieme  de  la  serie.  Deux  avortements,  un  ne  prematurement,  3 mort- 
nes. 

Trois  jours  apres  la  naissance,  taches  rouges  sur  les  fesses  et  sur  le  tronc. 
Cri  continu,  enchifrenement  marque  depuis  la  naissance. 
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Onclions  mercurielles. 

20  juin  1910.  — L’enfant  est  Ires  ameliore.  Enchifrenement  disparu. 

Gris  attenues.  Meme  medication. 

27,  — Erylhtime  papuleux  sur  la  face  interne  des  cuisses.  Cri  ameliore. 
Meme  medication  a la  m&me  dose. 

2 juillel . — Manifestations  cutanees  tres  ameliorees.  Gri  presque  eleint. 
On  insiste  sur  la  meme  medication  : 60  grammes  d onguent  napolitain  jus- 
qu’a  present. 

21.  — Enchifrenement  eteint.  Manifestations  cutanees  disparues. 

Poids  : 3 kil.  750.  Vomissements  et  diarrhee.  On  continue  les  onctions. 

6 aout.  — Le  cri  a reparu.  La  diarrhee  et  les  vomissements  persistent. 
On  prescrit  le  citrate  de  soude. 

Derniere  consultation  le  26  octobre  1910  : disparition  definitive  des  cris, 
manifestations  cutanees  eteintes.  Poids  augmente  : 6 kil.  750.  On  a pres- 
crit 200  grammes  d’onguent  napolitain. 

V.  — Maria...  amenee  a la  consultation  en  octobre  1910. 

Nee  le  12  juillet  1910.  Poids  : 4 kil.  500.  Taille  : 52  centimetres. 
Antecedents  syphilitiques  du  cote  du  pere  et  de  la  mere. 

Adenopathies  premasto'idiennes.  Cri  incessant  depuis  la  naissance.  Elle 
crie  Ires  fort  quand  on  exerce  une  pression  sur  les  diapbyses  et  les  epiphy- 
ses de  1’humerus  et  du  radius. 

Onctions  mercurielles  (paquels  d'onguenl  napolitain  de  2 grammes)  : 
un  par  jour. 

16  decembre.—  L'enfant  va  quelque  peu  mieux.  Meme  medication. 

28.  — Cri  tres  allenue.  Meme  medication. 

7 janvier  1911.  — Les  cris  ont  augmente  les  derniers  jours.  Poids  aug- 
ments (gain  : 450  grammes). 

16.  — Elle  crie  peu. 

23.  — Cri  eteint.  L'enfant  se  montre  gaie,  la  physionomie  rianle.  Poids  : 
7 kil.  750. 

27.  — Depuis  3 jours,  de  l'otalgie.  Elle  pleure  beaucoup. 
ler  f eerier . — L'otalgie  disparait,  le  cri  cesse. 

23.  — L’enfant  va  bien.  Cri  eteint.  Quelques  papules  sur  les  l'esses. 

3 mars.  — Cri  eleint.  Papules  des  fesses  effacees.  On  renouvelle  la  me- 
dication . 

14.  — Troubles  dyspepliques.  On  suspend  le  traitemenl  mercuriel. 

21.  — Les  troubles  digestifs  persistent.  Erytheme  fessier. 

20  avril.  — Un  placard  d’erytbeme  sur  le  dos,  tiers  superieur.  Cri  eteint. 
On  reprend  la  cure  mercurielle.  Poids  : 7 kil.  550. 

4 mai.  — Poids  : 8 kilos.  Cri  eteint.  L'enfant  commence  a marcher. 

22. —  Poids  : 8 kil.  050. 

20  juillel.  — Poids  : 9 kilos. 


382 


PEHftElIlA 


9 ao'n  191 J-  “ ,,0lds  : 9 kil-  °30.  L’enfant  va  bien.  On  a cesse  le  traite- 
ment  mercuriel  depuis  le  mois  de  juin. 

4 janvier  1012.  — La  guerison  se  rnainlient.  Poids:  10  kil.  Peau  tout  a 
fait  blancbie. 

VL  Julio. . . amene  h la  consultation  de  nourrissons  le  26  juillet  1911. 

L’enfant  eat  Age  de  1 mois  et  domi.  Poids  : 4 kil.  260.  Gris  incessants  de- 
puis la  naissance  ; ces  cris  augmenlent  quand  la  mere  prend  le  nourrisson 
et  pendant  la  nuil.  Enchifrenement.  Pas  de  stigmates  syphiiitiques.  La 
mere  n ’accuse  pas  de  manifestations  syphiiitiques.  Allaitement  au  sein. 

On  prescrit  les  onclions  mercurielles  (10  paquels  de  1 gr.). 

28  juillel.  — Pas  de  modifications.  MAme  medication. 

10  aouL  — L’enfant  va  mieux.  Ildort  mieux.  Cris  attenues.  Sur  les  fesses 
se  montrent  quelques  taches  et  des  papules  couleur  fonoee.  M6me  medica- 
tion. 

16.  — L eruption  des  fesses  est  effacee.  Enchifrenement  attenue.  Les  cris 
ont  beaucoup  diminue.  MSme  medication. 

20.  - Eruption  disparue.  Cris  eteints.  Poids:  5 kilos.  Enchifrenement 
eteint.  2 grammes  d'onguent  napolilain  par  jour. 

31.  L enfant  va  bien.  Cri  disparu.  On  continue  la  cure  mercurielle. 
10  paquets  d’onguent  napolitain,  1 gr.  50  chaque  paquet. 

12  septembre.  — L’enfant  ne  crie  plus  Coryza  eteint.  Peau  blanchie.  On 
insiste  encore  sur  le  traitement  specifique. 

VII.  — Antonio...  inscrit  le  19  septembre  1910.  Age  de  1 mois.  Taille  : 
54  centimetres.  Poids  : 4 kil.  350.  II  est  le  quatrieme  de  la  serie ; les  trois 
premiers  sont  morts  en  bas  age. 

Mere  bien  portante.  Elle  affirme  que  son  mari  a souffert  de  mal  aux  join- 
tures qu’elle  appelle  rhumatisme  ? 

L'enfant  presente  depuis  sa  naissance  de  l’enchifrenement,  de  I’obstruc- 
tion  du  nez,  au  point  que  la  tetee  est  difficile.  II  crie  tres  fort  incessamment. 
Poids  et  taille  normaux.  Coryza  marque.  Pas  de  manifestations  cutanees. 
Pas  d’adenopathies. 

On  remarque  que  le  nourrisson  crie  surtout  lorsqu’on  le  prend  dans  les 
bras,  ou  qu’on  fait  pression  sur  les  membres,  au  niveau  des  epiphyses. 

On  ordonne  1’onguent  napolitain.  2 grammes  par  jour. 

20  aoul.  — La  rhinite  persiste.  Cri  quelque  peu  attenue. 

31 . — Le  petit  malade  revient  aujourd  hui  dans  le  service.  Coryza  at- 
tenue. Cris  disparus. 

Mais  avec  l’interruption  de  la  cure  mercurielle,  on  voit  apparaitre  autour 
de  1’anus  plusieurs  plaques  muqueuses.  On  constate  en  outre  des  adenopa- 
thies cervicales  et  retromasto’idiennes.  L’examen  microscopique  de  la  secre- 
tion des  plaques  de  1’anus  decele  l’existence  du  spirochete  de  Schaudinn. 
Poids  : 7 kil.  350.  2 grammes  d’onguent  napolitain  par  jour. 
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13  septembre.  — Les  plaques  persistent.  Cris  disparus.  Poids  : 7 kil.  950. 
2 gr.  5 d’onguent  napolitain  par  jour,  10  paquets. 

Guerison  parfaite  de  l’enfant: 

VIII.  — Alfredo...,  amene  a la  consultation  des  nourrissons  le  17  aotit 
1911.  Poids:  4 kilos.  Tai lie  : 55  centimetres. 

Age  de  2 mois.  Troisieme  de  la  serie  ; un  avortement  anterieur  de 
2 mois.  Mere  dyspeptique.  P&re  tousseur. 

Deux  jours  aprds  la  naissance,  erytheme  fessier  tres  accenlud. 

Bosses  parietales  saillantes.  Peau  du  lobule  nasal  couleur  bistre.  Adeno- 
pathies pre-epitrochleennes  ; stigmates  rachitiques.  Pas  de  manifestations 
du  cote  de  la  peau  et  des  muqueuses, 

L’enfant  crie  beaucoup  depuis  les  premiers  jours  de  la  naissance.  Les  cris 
augmentent  lorsque  Ton  prend  l'enfant.  Les  cris  sont  incessants. 

Onctions  mercurielles.  1 gr.  50  d’onguent  napolitain  par  jour. 

31  aoiit  1911.  — Poids  stationnaire.  Mdme  medication. 

13  septembre.  — Les  cris  se  sont  attenues  quelque  peu.  Poids  : 4 kilos. 
Depuis  3 jours,  erytheme  papulo-erosif  de  la  region  perineo-scrotale. 

26.  — Les  cris  sont  plus  marques,  mais  l’enfant  a eu  des  coliques  et  des 
troubles  inteslinaux.  Poids:  4 kil.  200. 

18  oclobre.  — Interruption  du  traitement.  Les  cris  se  montrent  moins 
continus,  on  pent  remuer  Ie  nourrisson  sans  qu’il  crie.  2 grammes  d’onguent 
napolitain  par  jour. 

24.  — Erytheme  attenue  ; otorrhee.  Cris  diminues.  Poids  : 4 kil.  250. 

6 novembre.  — Cris  eteints.  Meme  medication. 

9.  — L’enfant  continue  bien.  1 gr.  5 d’onguent  napolitain  par  jour. 

24.  — Cris  eteints.  On  insiste  sur  la  medication  specilique. 

9 decembre.  — Poids  : 4 kil.  350.  Guerison  maintenue. 

2 fevner  1912.  — Poids:  6 kilos.  Manifestations  outanees  disparues ; 
otorrhee  eteinle  ; disparilion  definitive  des  cris  continus. 

IX.  — Jose...,  ne  le  28  septembre  1911,  amend  a la  consultation  le 
17  novembre  1911 . 

Age  d un  mois  et  18  jours.  Poids  : 4 kil.  200.  Taille  : 51  cent.  1/2. 

Ne  a terme,  grossesse  normale,  accouchement  facile.  Troisieme  de  la 
serie. 

Le  pere  est  atleint  d’accidents  syphilitiques. 

Depuis  quatorze  jours,  taches  d’abord  rougeatres,  puis  foncees,  couleur 
cuivre,  sur  les  cuisses  et  sur  les  mains. 

Cris  continus,  incessants  depuis  la  naissance  ; l’enfant  crie  surtout  lorsque 
nous  exercons  une  pression  mdme  legere  sur  les  epiphyses  inferieures  de 
l’humerus  et  superieures  du  radius. 

Adenopathies  retro-mastoidiennes.  Tissus  fiasques.  Nutrition  maux-aise. 
Hydrocele  du  cote  droit.  On  prescrit  Torlgucnt  napolitain,  1 gr.  8 par  jour, 
12  paquets. 
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9 dccembre.  — Cris  moins  marques. 

“*’•  — Cris  disparus.  Laches  cupriques  efTacees.  Poids:  4 kil  280  12  pa- 
quets  de  1 gr.  80  d’onguent  napolitain.  Un  par  jour. 

*3«nvier  1912.  - Poids  : 4 gr.  350.  Cris  taints.  Mdme  medication. 

18.  - Poids:  5 kil.  250.  Gain  de  poids:  1 kil.  50.  Guerison  maintenue. 
On  suspend  la  medication  mercurielle. 


X.  — (Observation  due  a l'obligeance  du  distingue  confrere  M.  le  Dr  Pes- 
soa  de  Aiello.) 

Jose...,  age  de  11  mois. 

Ce  septieme  de  la  serie.  Les  cinq  enfants  anterieurs  morts  en  bas  age. 
Pere  luetique  avere.  Mere  bien  porlanle.  Elle  declare  avoir  soulTert,  pen- 
dant la  grossesse,  de  douleurs  Ires  vives  dans  les  jointures. 

L’enfant  presente  le  facies  vieillot  ; il  est  tres  maigre. 

Troubles  digestifs,  alternatives  de  constipation  etde  diarrbee. 

Oanglions  inguino-cruraux  augmentes.  Adenopathies  epitrochleennes. 

Ulcerations  sur  le  cuir  chevelu.  Alopecie. 

Le  petit  maladea  ete  conduit  a la  consultation  par  la  mere,  a cause  de  ses 
cris  continus  ; il  ne  cessait  pas  de  crier,  m6me  apres  les  letees. 

I endant  la  nuit  1 enfant  dort  mal  ; il  se  reveille  en  criant  fortement 
et  ne  cesse  de  crier  que  lorsquil  se  sent  accable  par  la  fatigue. 

Le  Dr  Pessoa  de  Aiello,  maigre  1 absence  de  stigmates,soupconne  l’heredo- 
sypbilis  a cause  du  cri  conlinu  et  sans  motif  reconnu  et  aussi  en  raison  des 
antecedents  paternels. 

II  prescrit  tout  de  suite  la  cure  mercurielle  (liqueur  de  Van  Swieten  intus 
et  onctions  d'onguent  napolitain  extra). 

Iluil  jours  apres,  les  cris  de  l’enfant  ont  eprouve  une  attenuation  sensi- 
ble ; l’enfant  a pu  dormir. 

Facies  modifie. 

Quinze  jours  apres  1 institution  de  la  cure  mercurielle,  les  cris  ont  cesse. 
Troubles  intestinaux  eteints. 

Au  bout  de  55  jours  de  cure  mercurielle  sans  interruption,  l’enfant  se 
monlrail  lout  a fait  change.  11  presentait  bonne  mine,  dormait  bien,  telait 
excellemment.  Le  facies  vieillot  avait  disparu.  Les  poils  du  cuir  chevelu  re- 
poussaient  avec  vigueur.  La  nutrition  en  elait  tres  amelioree. 

On  remarquait  a peine  une  certaine  augmentation  des  ganglions  inguino- 
cruraux,  le  seul  stigmate  qui  subsistait  a la  suite  de  la  transformation  com- 
plete du  nourrisson. 

L’epreuve  therapeutique  venait  par  la  confirmer  le  diagnostic  base  prin- 
cipalement  et  presque  exclusivement  sur  le  signe  de  Sisto. 


Conclusions,  — 1°  Nos  observations,  deja  assez  nombreuses,  confir- 
ment  les  faits  pour  la  premiere  fois  constates  par  le  professeur  Genaro 
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Sisto  en  1906,  et  conlirmes  par  l’experience  clinique  de  Gang,  Marino 
et  Coinby. 

2°  Les  cris  continus,  les  pleurs  incessants  des  nourrissons,  sont 
frequemment  un  signe  d’heredo-syphilis,  ainsi  que  le  dihnontrent  les 
etudes  cliniques  de  Sisto  et  les  faits  et  observations  ei-dessus  rapportes. 

3°  Les  cris  incessants  sont  parfois  le  seul  symplome  de  la  syphilis  lie- 
reditaire,  acquerant  dans  de  pareilles  conditions  une  grande  impor- 
tance revelatrice. 

4°  Dans  les  cas  oil  un  nourrisson  crie  vivement  et  incessamment,  et 
lorsque  ces  cris  augmentent  toutes  les  fois  que  Ton  cherche  a remuer 
l’enfant  ou  k le  prendre  sur  les  bras,  et  si  les  cris  se  montrent  plus  in- 
tenses pendant  la  nuit,  il  faut  apporter  toute  notre  attention  du  cote 
d’une  infection  syphilitique  probable. « Surtoutsi  les  cris  ne  se  modifient 
point  avec  le  r^glage  destetees  et  la  prescription  d’un  regime  severe  et 
si  I’on  ne  remarque  pas  d’otite  ou  de  troubles  digestifs.  » 

5°  Les  cris  incessants,  comme  Sisto  et  Comby  le  pensent,  semblent 
avoir  leur  originedans  les  souffrances  et  les  douleurs  intenses,  siegeant 
sur  les  os  — region  epipkysaire  et  ost^ochondre.  L’existence  anterieure 
de  la  pseudo-paralysie  de  Parrot  dans  differents  cas  corrobore  cette 
inaniere  de  voir. 

6°  Les  resultats  rapides  du  traitement  specifique,  en  faisant  dis- 
paraltre  les  cris  incessants,  viennent  donner  gain  de  cause  a la  patho- 
genie  syphilitique  du  phenomene. 

7°  Dorenavant  il  appartient  au  clinicien  de  peser  attentivement  la 
valeur  semiologique  du  signe  de  Sisto  dans  la  diagnose  de  l’heredo- 
syphilis  chez  les  nourrissons. 


VII 

The  Use  of  a simple  Duodenal  Catheter  in  Pylorospasm 
and  Physiologie  Studies, 

by  Alfred  J.  Hess  (New-York). 

I must  ask  your  indulgence  for  reading  this  paper.  I am  indeed  very 
sorry  that  it  is  necessary  for  me  to  do  so.  I thought  that  you  might  be 
interested  in  a short  description  (and  1 shall  make  this  talk  as  short  as 
possible)  of  a subject  in  which  I have  been  working  and  greatly  inte- 
rested for  the  past  two  years. 

After  some  preliminary  work  with  a duodenal  tube  which  worked 
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by  means  of  peristalsis,  it  was  found  that  it  is  possible  in  infants  lo 
enter  the  duodenum  by  means  of  a simple  Nelaton  catheter.  This  ca- 
theter, which  in  this  connection  may  be  called  an  infant  duodenal 
catheter,  and  which  differs  from  those  ordinarily  used  merely  by  being 
somewhat  longer  and  having  the  20,  25,  30  and  40  cm.  measurements 
designated  upon  it,  can  be  passed  through  the  pylorus  of  infants  almost 
as  quickly  as  into  the  stomach,  and  the  younger  the  infant  the  easier 
the  passage  seems  to  be. 

I shall  not  weary  you  with  a description  of  the  technic  of  this  pro- 
cedure. Suffice  it  to  say  that  it  is  not  any  more  difficult  than  most 
medical  procedures,  such  as,  for  example,  an  otological  examination. 
The  difficulty  is  rather  to  be  sure  you  have  reached  the  duodenum, 
and,  therefore,  I must  sav  just  a few  words  upon  this  point  Of  course, 
if  there  is  any  doubt  about  this  mailer,  and  the  case  is  one  where  the 
catheter  is  employed  for  diagnosis,  we  may  resort  to  the  use  of  the 
lluoroscope  or  radiograph,  and  in  this  way  dispel  all  doubt.  But  after 
some  experience  this  is  rarely  necessary.  W e can  tell  mainly  by  the  leel 
of  the  catheter  when  it  has  passed  the  pylorus,  by  the  fact  that  it  does 
not  uncoil  readilv  as  it  would  il  it  were  coded  upon  itsell  within  the 
stomach,  or  again  by  obtaining  bile  which  may  reneutral  or  alkaline 
in  reaction. 

I have  numerous  X-ray  pictures  which  show  the  cathetei  in  position. 
You  will  probably  be  surprised,  as  I was,  lo  see  that  the  catheter  on 
entering  the  stomach  makes  a marked  bend  to  the  left  of  the  fundus. 
This  has  been  almost  invariably  the  case  and  is  difficult  of  explana- 
tion unless  we  attribute  it  to  the  inclination  w hich  the  lower  end  ol  the 
oesophagus  gives  to  a tube  passing  through  it.  this  novel  pictuie  show's 
that  the  success  of  passage  cannot  be  attributed  to  the  vertical  position 
of  the  stomach  in  infancy,  but  that  it  is  due  rather  to  the  diminutiie 
size  of  the  stomach  cavity  or  the  relative  lack  of  tonicity  of  the  pyloric 


ring. 

I have  used  this  catheter  especially  in  the  diagnosis  of  cases  of  vo- 
miting lo  differentiate  the  cases  of  pylorospasm  from  those  of  simple 
vomiting  and  those  of  organic  stenosis.  It  would  seem  that  this  cathe- 
ter should  be  valuable  for  this  purpose.  It  has  been  regretted  by  Pfaundler 
and  by  others  who  have  made  an  extended  study  of  this  subject,  that 
we  had  no  standard  of  measurement  of  the  pyloric  opening.  We  have 
no  reliable  way  of  judging  of  a.  normal  pylorus  even  at  autopsy.  Perhaps 
the  duodenal  catheter  may  serve  as  such  a standard  in  vivo,  for  we 
should  seem  warranted  in  concluding  that  if  this  13  ;F)  catheter,  which 
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has  a diameter  of  almost  3 mm.  and  circumference  of  15  mm.,  is  able 
to  be  inserted  through  the  pylorus  of  an  infant,  no  stenosis  worthy  of 
the  name  exists.  The  normal  circumference  of  the  pylorus  is  given  by 
Pfaundler  at  about  20  to  30  mm. 


If  we  are  confronted  by  a case  of  persistent  vomiting,  where  there 
is  doubt  as  to  the  question  of  the  presence  of  mere  functional  or  of 
organic  stenosis  of  the  pylorus,  we  have  resorted  to  the  use  of  a cathe- 
ter. If  the  catheter  passed  trough  the  pylorus,  as  shown  by  clinical 
examination,  combined  possibly  with  X-ray  examination,  we  concluded 
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that  no  organic  obstruction  was  present.  If  we  had  difficulty  in  accom- 
plishing this  end,  and  the  catheter  has  been  repulsed  time  and  time 
again  at  the  same  point,  at  the  level  of  the  pylorus,  and  then  suddenly 
was  felt  to  pass  the  obstruction,  we  concluded  that  a spasm  of  the  py- 
lorusexists.  Again,  if  we  were  absolutely  unable  after  many  trials  toenler 
the  duodenum,  we  felt  justified  in  attributing  the  clinical  symtoms  of 
obstruction  to  hypertrophy  of  the  pylorus.  Naturally  there  were  cases 
where  we  were  in  doubt,  but  these  were  very  exceptional,  as  in  almost 
all  instances  the  catheter  passed. 

In  these  cases  of  persistent  vomiting,  whatever  the  underlying  cause, 
feeding  directly  into  the  duodenum,  as  has  been  practised  in  adults, 
was  resorted  to.  In  numerous  cases  rapid  loss  of  weight  and  subnormal 
temperature  was  halted.  The  vomiting  also  decreased  in  intensity.  Indeed 
it  seemed  of  life-saving  value  in  some  cases.  The  milk  should  be  gven 
in  small  quantities , and  very  slowly.  A disadvantage  is  the  fact  that 
the  catheter  will  not  remain  in  the  duodenum  unless  it  is  held  in  place. 
So  that  it  has  been  necessary  to  have  a nurse  constantly  in  attendance, 
or  insert  the  catheter  each  time  the  infant  is  fed.  1 hope  to  obviate  this 
difficulty  in  the  near  future  by  means  of  a permanent  duodenal  cathe- 
ter. 

A study  of  icterus  neanotorum  gave  an  opportunity  of  passing  the 
catheter  in  over  100  newborn  infants.  For  this  purpose  a i 4 (F)  cathe- 
ter was  used.  A marked  difference  in  the  patency  of  the  pylorus  at  birth 
wasjfound.  In  most  of  these  infants  the  catheter  passed  readily.  In  some 
indeed  a 15  (F)  catheter  could  be  inserted.  However,  in  a few  others 
repeated  attempts  failed  to  pass  the  catheter  through  the  pylorus.  It 
was  held  at  the  ostium.  These  may  be  considered  as  cases  with  an 
exceptionally  narrow  pylorus,  but  still  not  pathological  in  nature,  or 
they  may  be  regarded  as  true  congenital  stenosis.  Landerer  and  Maier 
many  years  ago  reported  instances  of  simple  pyloric  obstruction  which 
they  found  in  young  adults  but  considered  congenital  in  origin.  The 
infants  I refer  to  did  not  vomit,  showed  no  symptom  of  spasm,  or  of 
increase  irritability  to  the  catheter,  in  fact  were  normal  inevery  way, 
and  manifested  no  disturbance  for  at  least  the  first  six  months  of  their- 
lives.  Some  infants  were  examined  which  seemed  to  have  an  exceptionally 
wide  pylorus,  which  allowed  the  eatheter  to  be  inserted  and  retracted 
with  the  greatest  freedom. 

As  is  well  known,  there  are  some  clinicians  who  believe  that  all 
cases  of  pyloric  obstruction  in  infants  are  spastic  in  nature,  and  others 
who  believe  that  tliev  are  all  organic,  and  still  a third  group  who  be- 
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lieve  with  Pfaundler  in  the  dualistic  nature  of  this  disturbance.  It  would 
seem  that  autopsies  and  operation  have  definitely  proved  that  all  cases 
are  not  due  to  spasm,  that  hypertrophy  of  the  pylorus  existes.  It  is  more 
difficult,  however,  to  prove  that  some  cases  are  merely  functional,  for 
such  cases  usually  recover.  However,  is  not  a case  of  persistent  vomi- 
ting, with  marked  gastric  peristalsis,  prominent  hour  glass  contraction 
of  the  stomach,  distended  upper  abdomen,  and  Hat  lower  abdomen  to 
be  interpreted  as  pyloric  spasm,  if  it  is  possible  to  pass  a 15  (F)  cathe- 
ter through  the  pylorus  ? I have  record  of  just  such  a case. 

There  has  been  a difference  of  opinion  as  regard  the  interpretation  of 
waves  of  peristalsis,  and  marked  peristaltic  tumor  of  the  stomach  in 
conditions  of  vomiting  in  infants.  Some  have  thought  they  always  deno- 
ted organic  obstruction  of  the  pylorus,  but  others  that  they  occurred 
independent  of  this  condition.  I have  found  very  marked  peristalsis  with 
pseudo-tumor  and  hour  glass  formation  not  only  in  cases  of  hypertro- 
phic stenosis,  but  in  cases  of  spasm  and  even  in  cases  of  marked  vomi- 
ting where  no  spasm  was  encountered  by  the  catheter.  In  one  case  of 
this  kind,  a case  of  alimentary  intoxication,  gastric  hyperkinesis  was 
very  marked,  and  nevertheless  the  catheter  could  be  passed  with  ease. 

Many  of  the  cases  of  spasm  which  1 examined  had  pharyngospasm 
(Finkelstein)  and  cardiospasm  as  described  by  Ibrahim.  This  cardio- 
spasm is  indeed  very  common,  and  can  be  overlooked  if  a stomach-tube 
is  passed  forcibly.  If  a soft  rubber  tube  with  a lead  ball  at  the  end  is 
used, such  as  was  first  suggested  for  duodenal  examination,  we  will  find 
frequently  in  these  cases  that  it  cannot  reach  beyond  the  cardia.  There 
seems  to  be  a direct  relationship  between  the  spasm  of  the  pharynx,  of 
the  cardia,  of  the  pylorus,  even  in  normal  cases,  although  this  is  not 
borne  out  in  every  case. 

A study  of  the  pancreatic  ferments  in  normal  infants  and  in  some 
infants  was  carried  out,  and  although  a complete  report  of  this  investi- 
gation would  I know  weary  you,  there  were  some  points  that  came  to 
view  which  seem  worthy  of  a few  words.  It  was  found  that  amylase  is 
secreted  by  the  infant  from  birth  even  before  it  has  been  nursed,  and 
that  this  ferment  rapidly  increases  in  amount  during  the  first  few  weeks 
of  life.  This  an  absolute  proof  that  Jacobi  and  Heubner  are  correct  in 
claiming  that  infants  are  able  to  digest  starchy  food  from  the  very  first 
months  of  life.  I shall  not  pursue  this  topic  further.  I mention  it  to 
illustrate  that  it  is  possible  to  apply  a direct  method  such  as  we  use  in 
the  investigations  of  the  secretions  of  the  stomach  to  the  study  of  the 
pancreatic  secretions  and  that  we  are  no  longer  confined  to  draw  con- 
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elusions  from  a study  of  pancreatic  extracts  post  mortem  or  of  the  stool 
during  life.  In  this  connection  one  word  more.  Numerous  cases  of  atro- 
phy were  tested  and  it  was  found  that  the  pancreatic  ferments  are  not 
markedly  deficient  and  cannot  be  judged  to  be  the  cause  in  any  way  of 
this  disease.  Indeed  in  many  of  these  cases  there  is  a very  marked  hyper- 
secretion of  duodenal  juice  containing  the  pancreatic  ferments.  In  cases 
of  pylorospasm,  this  is  also  true,  hut  in  these  cases  there  is  associated 
with  it  a gastric  hypersecretion  so  that  we  may  speak  of  functional 
duodenal  or  pancreatic  hypersecretion  in  this  connection.  In  the  cases 
of  marasmus,  on  the  contrary,  there  is  frequently  deficient  gastric 
secretion,  nevertheless  the  duodenal  juice  Hows  almost  continuously.  It 
is  thin  and  watery  in  nature,  and  can  best  he  compared  perhaps  to  the 
secretion  of  the  parotid  gland  which  Claude  Bernard  showed,  followed 
the  section  of  the  chorda  lympani  nerve.  This  may,  therefore,  be  ter- 
med a paralytic  duodenal  secretion. 

1 have  made  use  of  the  catheter  in  study  of  icterus  neonatorum,  to 
test  the  bile  excretion  in  its  relation  to  jaundice  ; lo  investigate  the  pan- 
creatic secretion  in  congenital  obliteration  of  the  bile  ducts  ; to  study 
the  flora  of  the  upper  intestine.  It  seems  unnecessary  to  enter  into  par- 
ticulars as  to  its  possible  field  of  application.  The  field  should  include, 
in  addition  to  its  use  in  diagnosis,  therapeusis,  such  as  duodenal  feeding 
or  medication,  and  experimental  work  in  the  various  branches  of  phy- 
siology. 

VIII 

Importance  des  soins  de  dentition  chez  les  enfants, 

par  M.  Leo  Me.  Son,  chirurgien-dentiste  (La  Uaye). 

En  prenant  la  liberte  d’appeler  votre  attention  sur  l'odontologie  chez 
les  enfants,  je  le  fais  en  admettant  au  prealable  l'interet  que  comporte 
cette  importante  subdivision  de  la  chirurgie,  qui  ne  jouit  pas  suffi- 
samment  de  1'attention  qu’elle  inerite. 

Bar  quelque  experience,  je  suis  peut-iHre  enclin  a supposer  ce  de- 
dain  immerite.  L’odontologie  se  borne  trop  souvent  a un  travail 
manuel,  et  e’est  pourquoi  el  le  occupe  une  place  a part  dans  la  chi- 
rurgie. Cependantsi  Ton  se  represente  l'importance  considerable  d'une 
dentition  inlacte  dans  ses  rapports  avec  la  physiologie  de  1 alimen- 
tation, si  I on  se  figure  le  danger  des  dents  cariees  dans  1 etiologie  des 
maladies  infectieuses,  si  Ton  observe  ensuite  les  divers  symptomes 
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pathologiques  pendant  la  dentition  et  par  contre  les  influences  caracte- 
tisriques  sur  celle-ci  et  son  developpement  en  cas  de  syphilis,  de  scro- 
fulose,  de  rachitisme,  on  verra  les  relations  de  1'odontologie  et  de 
la  medecine  generale. 

Le  medecin  et  l’odontologiste  doivent  done  maintes  foisse  tendre  la 
main  dans  de  nombreux  cas.  En  cas  de  urano-et  staphylorraphie  par 
exemple,  oil  a cause  de  dechirement  les  defauts  du  palais  peuvent  par- 
fois  6tre  si  considerables,  qu’il  devient  impossible  de  joindre  les  mem- 
branes du  palais,  on  doit  avoir  recours  a un  obturateur.  De  meme  en 
cas  de  fractures  compliquees  des  m;\choires,  pour  la  guerison  et  parfois 
pour  le  remplacement  partiel,  le  dentiste  ne  peut  se  passer  de  l’aide  du 
medecin. 

Mais  la  plupart  des  cas  contre  lesquels  nous  avons  eu  a lutter  dans 
la  pratique  sont  les  complications  resultant  de  la  perte  par tielle  des 
fonctions  respiratoires  a cause  de  l’obstruction  des  organes  respira- 
toires. 

C’est  surtout  dans  ces  cas  que  le  dentiste  ne  peutse  passer  du  rhino- 
laryngologiste.  Cette  infirmite,  qui  est  generalement  connue  sous 
le  nom  de  « respiration  par  la  bouche  »,  exerce  une  influence  extrfi- 
mement  nuisible  sur  le  developpement  des  os  faciaux,  sur  l’expression 
du  visage  et  sur  1’organisme  en  general.  Elle  est  si  repandue  et  notoire 
qu’on  peut  juger  superflue  une  statistique. 

Aussi  l’attention  est  attiree  de  plus  en  plus  sur  cette  matiere.  Les 
symptbmes  caracteristiques  sont  : bouche  ouverte,  menton  pendant, 
levre  superieure  trop  courte,  nez  trop  peu  developpe  avec  narines  retre- 
cies,  position  tres  defectueuse  et  articulation  anormale  des  dents, 
prognatbie,  progenie  ou  opistognathie.  L'expression  du  visage  est 
hebetee,  le  regard  fixe  et  sans  expression.  Presque  tous  ces  defauts 
enumeres  sont  dessymptdmes  caracteristiques  provenantde  vegetations 
adenoides,  que  nombre  d’autorites  attribuent  a l’obstruction  des  vais- 
seaux  lymphatiques  a la  base  du  cr&ne.  Concernant  la  structure  anato- 
mique  et  les  fonctions  pbysiologiques  des  differents  organes  du  nez, 
de  la  gorge  et  de  la  bouche,  coop^rant  dans  l’etat  normal  des  tissus,  ce 
n’est  pas  de  ma  competence  d’en  parler  davantage.  Toutefois  je  me 
permets  d’indiquer  que  l’intervention  du  rbinologue  est  egalement  de- 
sirable dans  ces  cas,  car  par  Tablation  immediate  de  ces  adenoides,  on 
peut  epargner  beaucoup  de  douleur  a l’enfant.  Avant  tout  ce  que  le 
dentiste  se  propose  de  faire,  il  est  done  necessaire  que,  pour  en  empe- 
cber  le  developpement  complet,le  medecin  efTectue  cette  operation  avant 
que  I’on  commence  la  regulation.  L’opinion  qu’il  doit  attendre  jusqu’a 
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la  lin  tie  la  deuxifeme  dentition  est  absolument  fausse,  le  developpement 
ayant  alors  fait  deja  de  trop  grands  pr ogres. 

Vous  voudrez  bien  me  permettre  d’attirer  particuliferement  votre  at- 
tention sur  la  cavite  de  la  bouche  et  la  dentition  du  nourrisson. 

C'est  la  titche  du  medeein  de  convaincre  la  infere  de  la  haute  impor- 
tance d’un  soigneux  nettoyage  de  la  bouche  en  lui  expliquant  que  celle- 
ci,etant  la  porte  d'entri^e  du  canal  digestif,  sert  de  receptacle  aux  norn- 
breux  bacilles  qui  entrent  dans  le  corps,  en  partie  par  la  respiration 
mais  principalement  avec  les  aliments.  Comme  ils  y trouvent  un 
terrain  extr^mement  favorable,  ils  peuvent  exercer  une  influence 
d^sastreuse  sur  la  plus  forte  constitution  et  m6me  la  ruiner.  Quand 
une  femme  enceinte  souffre  de  carie  et  par  suite  de  troubles  digestifs 
occasionnes  par  la  mastication  insuffisante,  l’embryon  soulfre  egale- 
ment.  Lenfant  nait  faible  et  est  en  m6me  temps  predestine  pour  la 
carie,  surtout  si  la  mere  n'est  pas  en  etat  de  nourrir  son  enfant  elle- 
meme  a cause  de  son  mauvais  etat  de  sante  occasionne  par  sa  dentition 
defectueuse.  Les  recbercbes  de  plusieurs  pbysiologues  celfebres  demon- 
trent  ce  triste  fait  que,  dans  beaucoup  de  cas,  la  carie  des  dents  est  la 
cause  de  l’impossibilite  de  la  lactation.  On  a determine  que  Limpuis- 
sance  d’allaiter  se  transmet  de  generation  en  generation  et  augmente 
continuellement. 

Si  une  femme  ne  peut  pas  alia i ter,  presque  sans  exception  la  fille  ne 
le  peut  pas  non  plus  et  la  possibility  de  la  lactation  est  egalement 
exclue  pour  la  posterity.  On  voit  done  que,  strictement,  le  soin  des 
dents  doit  commencer  avant  la  naissance  de  l’enfant  par  le  soin  des 
dents  de  la  mere.  II  est  suffisamment  connu  que  Lenfant  crott  plus 
vigoureusement  par  l’usage  du  lait  maternel  et  qu’il  produirades  dents 
plus  solides  qu’un  enfant  eleve  au  biberon,  de  meme  qu’avec  cette  der- 
niere  maniere  d’alimentation  les  dents  sont  plus  susceptibles  de  carie. 
Par  la  chute  prematuree  ou  hextraction  des  dents  cariees,  le  developpe- 
ment  de  l’arc  alvyolaire  reste  en  arriere  et  devient  trop  etroit.  Par  con- 
sequent, les  dents  res  (antes  ne  trouvent  pas  assez  de  place,  elles  percent 
a des  endroits  defavorables  ou  croissent  de  travers  et  deviennent  ainsi 
sans  valeur  pour  la  mastication. 

En  outre  elles  sont  plus  sujettes  a se  corrompre  et  peuvent  devenir 
parfois  la  cause  de  difformites  de  la  face.  Au  contraire,  de  bonnes  dents 
favorisent  la  bonne  digestion  des  aliments.  C’est  par  insouciance  et 
indifference  pour  l’entretien  des  dents  que  la  carie  est  devenue  une 
maladie  de  premier  rang  dansle  peuple.  Or  on  supposerait  que,  vu  le 
nombre  des  slatistiques  demontrant  que  la  carie  est  une  des  maladies  du 
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peupleles  plus  repandues  dont  souffrent  90  0/0  de  l’humanite,  on  aurait 
pourvu  suffisamment  aux  soins  et  au  controle  minutieux  des  enfants, 
aussi  bien  du  c6te  du  gouvernement  que  du  cbte  des  municipalites . 
On  croirait  que,  vu  le  nornbre  enorme  de  patients,  on  aurait  etabli 
partoutdes  institutions  ou  Ton  prit  soin  de  l’inter6t  de  ces  enfants. 

Malheureusement,  ceci  n’est  encore  qu’une  utopie  et  il  se  passera 
encore  beaucoup  de  temps  avant  que  ce  but  soit  atleint.  Maintenant  on 
sacrifle  encore  la  plus  grande  partie  au  forceps  eton  ne  pense  pas  assez 
aux  grands  prejudices  qui  peuvent  en  resulter,  en  rapport  avec  la  future 
position  des  dents, comine  infirmite  du  langage,  articulation  insuffisante, 
etc.  J’ai  demontre  d£ja  que  l'beredite  joue  un  grand  r61e  et  6galement 
qu’on  doit  attribuer  le  manque  de  soins  pour  les  dents  au  dedain  et  a 
l’insouciance.  Le  nettoyage  quotidien  des  dents  aura  pour  1’enfant  des 
consequences  excellentes  et  emp^cbera  la  naissance  de  la  carie,  meme 
dans  le  cas  ou  les  parents  auraient  une  mauvaise  dentition.  Si  Ton 
neglige  le  nettoyage  des  dents  aprfes  les  repas,  il  reste  des  residus  d’ali- 
ments  entre  les  dents,  qui  sont  une  occasion  d’infection.  11  se  forme  des 
acides  qui  predisposent  a la  decomposition  eta  la  destruction  de  1’email 
des  dents.  La  leptotrix  buccalis  (la  cause  de  la  carie)  se  communique 
d’une  dent  a 1’autre,  et  I'individu  atteint  de  la  carie  infecte  d’autres 
personnes ; la  mere  atteinte  la  transmet  a son  enfant. 

De  ce  qui  precede  il  ressort  manifestemenl  que  la  lutte  contre  beau- 
coup  de  maladies  dentaires,  mais  surtout  contre  la  carie,  ne  peut  seu- 
lement  6tre  entamee  qu’avec  l’aide  des  medecins.  J’ai  plein  espoir  que 
je  n’invoque  pas  en  vain  votre  aide  appreciee,  en  vous  demandant 
d’engager  les  meres  aussi  bien  que  les  enfants  a suivre  les  notions 
necessaires  a la  proprete  de  la  bouche. 

IX 

La  prophylaxie  antimalarique  scolaire  en  Italie  pendant  les 

annees  1910-1911, 

par  M.  Ernest  Cacace  (Naples). 

La  prophylaxie,  que  j’ai  imaginee  et  que  j’ai  fortement  soutenue, 
s’est  assez  repandue  en  Italie  dans  ces  dernieres  annees,  aprfes  raon 
rapport  au  troisifeme  congres  international  d’hygiene  scolaire  & Paris, 
dans  la  cinquieme  section,  pr^sidee  par  I’illustre  professeur  Hutinel, 
sur  V enseignemenl  antimalarique  dans  les  ecoles  et  la  prophylaxie 
antimalarique  des  ecoliers. 
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C’est  par  ce  rapport  cjue  j’eus  la  premiere  Ibis  l’honneur  et  I’occasion 
tie  faire  eonnaitre  dans  un  emigres  international  mes  idees  et  mon 
initiative. 

Je  ne  veux  pas  insister  sur  le  but  educatif,  hygtenique  et  social  de 
cetle  prophylaxie  scolaire,  qui  reprdsente  une  nouvelle  methode  de 
Jutte  antimalarique;  Je  l’ai  expose  amplement  dans  le  susdit  rapport. 

Je  vais  seulement  vous  rappeler  que  la  prophylaxie  antimalarique 
scolaire  en  Ilahe  s accomplit  par  la  station  educative  unlinialurir/ue 
de  Naples  et  de  Lapoue , que  j ai  fondee.  Celle-ci  developpe  son  ceuvre 
dans  plusieurs  provinces  italiennes,  et  va  instituer  des  sections,  dont  la 
premiere  fut  fondee  h Trapani  le  29  septembre  1912  ; elle  expliquera 
son  action  par  une  chaire  ambulante  d’hygiene  antimalarique  dans 
toute  la  province.  Les  collaborateurs  de  la  station,  pendant  les  annees 
1910  et  1911,  devinrent  plus  nombreux  ; ce  furent  MM.  les  docteurs  : 
Alzona,  Brignone,  Della  Batta,  Mele,  Polettini,  Ricciardi,  Sacclii, 
Sergi.  Tarasconi,  Timpano,  Tramonti,  Zirino. 

On  accomplit  la  prophylaxie  soit  par  la  methode  quotidienne,  soil  a 
journees  alternes  sur  des  ecoliers  non  malades.mais  deja  malariques,des 
ecoles  Mementaires  et  des  salles  d’asiles.  On  leur  donna  des  cachets  de 
quinine  de  1’Etat  ou  des  petits  chocolats  de  tannate  de  quinine.  Le 
plus  souvent  on  en  administrait  un  cachet  par  jour. 

Ordinairement  la  prophylaxie  fut  executee  pendant  la  periode  sco- 
laire, dans  les  derniers  mois  (depuis  mai  jusqu’a  juillet  ou  bien  jusqu’a 
la  premiere  quinzaine  d’aout),  en  ayant  soin  de  surveiller  les  ecoliers 
pendant  les  vacances  d’et<5  pour  etre  surs  des  resultats,  et  quelquefois 
meme  jusqu’au  mois  de  novembre  ou  decembre. 

Le  cachet  de  quinine  a toujours  ete  pris  tres  facilement  par  les 
petits  ecoliers  ; i Is  le  toleraient  tres  bien,  a l’exception  de  quelques  cas 
tres  rares  : on  n'eut  jamais  a se  plaindre  des  pretendus  inconvenients 
du  long  usage  de  la  quinine. 

Les  resultats  furent  toujours  satisfaisanls  : a Bova  Marina,  a Campa- 
gnatico,  a Ginose,  a Palizzi  Marina,  a Villanova  Monferrato,  on  ne  remar- 
qua  aucun  cas  de  fievre  chez  les  ecoliers  soumis  a la  prophylaxie  et  on 
obtint  de  cette  prophylaxie  un  succes  presque  semblable  dans  les  ecoles 
de  Amorosi,  Lucera,  Massafra,  Reino,  Senise,  S.  Leucio.  Dans  les  au- 
tres  communes,  la  prophylaxie  eut  les  resultats  suivants  : a Terranova, 
Monferrato,  le  docteur  Rrignone  en  1912  sur  275  ecoliers  observa  deux 
recidives  seulement  et  en  1911  sur  278  ecoliers  trois  seulement;  a Sa- 
lerni,  le  docteur  Maltese  en  1910  releva  sur  276  ecoliers  sept  recidives 
(2,54  0/0)  et  en  1911  trois  sur  131  (1,3  0/0)  ; a Vigasio,  le  docteur  Po- 
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lettini  en  1910  et  1911,  dans  les  salles  d’asiles,  obtint  un  pourcen- 
tage de  raalades  inferieur  a 2 0/0,  et  en  1910  dans  les  salles  d asi- 
les  de  Pontepopero  et  Cortalta  sur  57  enfants  il  y eat  trois  recidives  ; 
a Serramanna,  le  docteur  Tarasconi  en  1910  signale  un  pourcentage 
de  1,5  0/0  sur  316  ecoliers  soumis  a la  prophylaxie  du  5 mai  au  6 juillet 
et  un  pourcentage  de  3,5  sur  370  ecoliers  soumis  k la  prophylaxie  du 
11  septembre  a decembre  ; au  contraire,  sur  316  ecoliers  qui  avaient 
suivi  la  prophylaxie  chez  eux  irregulierement,  du  7 juillet  au  10  sep- 
tembre, pendant  les  vacances,  le  pourcentage  monla  a 6,7  0/0. 

Ges  resultats,  qu’on  doit  ajouter  a ceux  dt^ja  rapportes  au  congress 
d'hygiene  scoloire  a Paris,  montrent  I’utilite  de  la  prophylaxie  anti- 
malarique  scolaire,  qu’on  accomplit  avec  de  bons  resultats  en  Al- 
gerie  et  dans  les  Indes.  Tout  cela  fait  esperer  qu’on  accomplira  au  plus 
tot  mon  voeu,  approuve  par  le  congres  susdil , sur  la  diffusion  non  seu- 
lemenl  dr.  I’enseignement  antimalarique,  mais  aussi  de  la  prophylaxie 
anlimalarique  scolaire  dans  tous  les  pays  a malaria  par  /’ intervention 
des  Elats  el  des  ciloyens. 

Mon  voeu  sur  la  diffusion  de  l’enseignement  antimalarique  a deja  ete 
exauce  dans  la  Republique  Argentine  ; e’est  pour  cela  que  je  repete 
avec  beaucoup  de  confiance  dans  ce  premier  congres  international  de 
pediatrie  ce  meme  voeu  dejt\  approuve  par  le  congrfes  international 
d’hygiene  scolaire  a Paris. 


X 

Contribution  a l’etude  des  laits  fermentbs  chez  les  enfants, 

par  M.  Ernest  Cacace  (Naples). 

J’ai  pu  poursuivre,  dans  la  clinique  de  pediatrie  de  Naples  et  dans 
1’institut  nipiohygienique  de  Naples  et  Capoue,  plusieurs  observations 
sur  la  valeur  tberapeutique  du  kefir,  du  koumys,  du  lait  de  la  Sar- 
daigne  et  du  yoghourt  chez  les  petits  enfants  et  j’ai  fait  des  recherches 
avec  le  kefir  d’clne,  don l jusqua  present  personne  ne  s'elail  servi. 

J’ai  obtenu  des  resultats  dignes  d’etre  remarques  dans  les  affections 
intestinales  des  petits  enfants,  surtoul  avec  le  kefir  n°  2 et  n°  3 d’iine, 
avec  le  kefir  n°  3 de  vache,  avec  le  lait  de  Sardaigne  (gioddu). 

Selon  mes  observations,  on  ne  peut  pas  administrer  pendant  long- 
temps  le  kefir  et  le  koumys  aux  nourrissons  et  on  ne  peut,  a mon  avis, 
les  considerer  comme  de  vrais  substitues  du  lait. 
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De  mes  analyses  chimiques,  accomplies  dans  l'institut  de  chirnie  ge- 
nerate de  l’umversite  de  Naples,  on  remarque  que  la  quantite  des  pro- 
iluits  de  fermentation  (acide  lactique,alcool,  anhydride  carbonique)  aug- 
mente  dans  le  kefir  et  dans  le  koumys  avec  la  plus  grande  duree  de 
la  fermentation. 

XI 

De  l importance  de  la  ventilation  dans  la  question 
de  l’isolement  individuel, 

par  M,  A.  Lesage  (Paris). 

Les  observations  faites  dans  un  service  de  douteux  (isolement  indivi- 
duel  boxes)  montrent  le  r61e  nocif joue  parune  ventilation  forte,  dans 
la  transmission  a distance  des  maladies  contagieuses. 

Le  pavilion  Moutard-Martin  de  l’hopital  Iierold  est  divise  en  deux 
salles  (A  et  B)  separ<5es  par  un  couloir,  dont  les  portes  de  communica- 
tion sont  le  plus  souvent  ouvertes  pour  les  besoins  du  service. 

La  salle  A est  expos^e  aux  grands  vents. 

La  salle  11  en  est  protegee  par  la  premiere.  A plusieurs  reprises,  on  a 
hospitalise  dans  la  salle  A des  malades  atteints  de  varicelle  et  dans  la 
salle  B des  enfants  atteints  d’une  autre  affection.  Constamment  la  va- 
ricelle a passe  de  la  salle  A dans  la  salle  B. 

L’hospilalisation  inverse  a ete  faite.  La  varicelle  n'a  jamais  remonte 
le  courant  d’air  de  la  salle  B a la  salle  A. 

II  est  evident  que,  dans  ces  observations,  les  conditions  sont  restees 
identiques  pour  tout  ce  qui  touche  le  personnel  qui  ne  peut  etre  incri- 
mine. 

Des  observations  identiques  ont  ete  faites  au  pavilion  Sevestre.  L’ou- 
verture  d’une  fenetre  au-dessus  d’un  boxe  con  tenant  un  malade  conta- 
gieux  suffit  a transmettre  a distance  la  maladie  et  cela  dans  un  boxe 
eloigne,  appartenant  a une  autre  infirmiere.  En  ce  cas,  la  ligne  de  con- 
tagion suit  la  ligne  du  courant  d’air  fort. 

Avec  une  ventilation  l^gere,  douce  et  constante,  qui  evite  les  grands 
mouvements  d’air,  les  cas  de  contagion  a distance  deviennent  rares  et, 
comme  le  montre  1’enquMe,  sont  dus  a une  faute  commise  (ouverture 
d’une  fenetre).  II  est  a remarquer  que  cette  faute  n’etant  commise  qu’une 
fois,  l’enfant  contagionne  reste  cas  unique  et  n’est  pas  a son  tour  cause 
de  contagion  nouvelle,  II  n’y  a pas  d’epidemicite. 

II  est  evident  que  dans  tous  ces  faits,  comme  dans  le  cas  precedent, 
le  person-nel  n’a  pu  6tre  incrimin6. 
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Void,  a ce  jour,  les  conditions  exigees  pour  un  bon  service  en  boxes  . 

1)  Le  batiment  doit  6tre  construit  a cet  usage.  L isolement  individuel 
applique  apres  coup,  a de  vieux  b&timents,  nedonne  pas  toute  secuiite. 

2)  Le  boxe  doit  Mre  « a porte  fermee  ».  Les  portes  seront  alternantes 
avec  les  portes  situees  vis-a-vis. 

3)  La  ventilation  sera  continue,  douce,  avec  des  carreaux  perfores. 

4)  Cbaque  salleasa  ventilation  speciale  qu’il  faut  (Hudier.  Suivantles 
eas,  on  appliquera  un,  deux,  trois,  etc.,  carreaux  perfores,  de  fa  con  a 
avoir  suffisamment  d’air  et  a ne  pas  trop  en  avoir.  On  variera  leui 
nombre  suivant  les  saisons. 

Ges  carreaux  donnent  avec  la  porte  d’entree,  toujours  ouverte,  sauf 
au  moment  des  grands  vents  (mars  et  avril),  une  legere  ventilation  du 
matelas  d’air  situe  au-dessus  des  boxes. 

5)  Ges  carreaux  seront  places  seulemenl  d’un  cdte  et  du  c6te  oppose 
aux  vents  dominants. 

6)  Les  fenetres  ne  seront  jamais  ouvertes. 

Ces  diverses  observations  permettent  d’etudier  la  contagiosite  de 
cbaque  maladie.  On  a eu  tort,  a mon  avis,  d’identifier  sur  ce  point 
toutes  les  maladies  contagieuses.  Chacune  d’elles  a son  mode  parti- 
cular de  contagion,  que  nous  ignorons  et  qu’il  faut  etudier.  Ce  qui 
est  vrai  pour  l’une  n’est  pas  vrai  pour  l’autre  Ainsi  la  varicelle  defie 
les  boxes  : la  parcelle  organique  qui  sert  de  support  au  microbe  speci- 
lique  est  done  legere,  si  bien  qu’elle  flotte  dans  le  boxe  et  qu’elle  peut 
elre  enlevee  par  la  moindre  ventilation  et  transports  a distance  dans 
des  boxes  surveilles  par  une  autre  infirmiere.  Aussi  un  pavilion  spe- 
cial pour  la  varicelle  est  indispensable.  J'ai  constate  que,  pour  ne  pas 
avoir  de  contagion  avec  celte  maladie,  tout  doit  6tre  fermd  sans 
carreaux  perfores,  ce  qui  est  impossible  dans  la  pratique. 

Les  autres  maladies, dont  le  microbe  repose  sur  une  parcelle  de  mucus, 
sont  isolees  par  le  boxe  ; cette  parcelle  tombe  par  son  propre  poids, 
a une  distance  variable,  comme  le  montrent  les  recherches  de  Flugge. 
Ges  faits  montrent  qu’a  cote  de  la  transmission  a distance  « parpor- 
teur  »,  il  est  indispensable  d’admettre  l’influence  de  la  ventilation  forte. 
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NOTE  SUR  EE  CRANE  OU  NOURRISSON 


XII 

Note  sur  le  crdne  du  nourrisson, 

par  MM.  A.  Lesage  et  M.  Cleket  (Paris). 

L’examen  du  crAne  d’atrophiques  ou  d'athrepsiques  qui  meurentdans 
les  deux  ou  Irois  premiers  mois  de  la  vie,  montre  que  les  osdelavoute 
sont  souvent  tres  durs  et  ne  presenlent  aucune  trace,  ni  de  racliitisme, 
ni  de  craniotabes. 

Cette  sensation  de  durete  contraste  avec  l’atrophie  generale  de  l’en- 
fant. 

A 1 aulopsie,  ces  os,  quel  que  soil  le  point  examine,  sont  durs,  com- 
pacts, difficiles  a decalcifier  et  a couper  au  microtome,  d'epaisseur  nor- 
male. 

L’etude  histologique  demontre  : 

1°  L’absence  de  la  lesion  spAcifique  du  racbitisme  ; 

2"  L absence  de  1 etat  cartonne  (ou  craniotabes),  souvent  caracteris- 
tique  a cet  age  du  manque  de  developpement  osseux  ; 

3°  L’existence  d'une  hyperplasie  osseuse,  tellement  intense  que  les 
lacunes  medullaires  du  diploe  en  sont  etoufTees  et  reduites  de  volume. 
Ce  tissu  osseux  intensif  est  crible  d'une  quantite  dostAoblastes  et  ne 
presente  aucune  trace  du  systeme  haversien.  Cest  done  de  1’os  primitif, 
non  remanie,  d’emblee  eburne. 

Cette  lesion  est  observee  cbez  certains  atrophiques  precoces  qui  sou- 
vent sont  nes  avant  terme  et  parait  etre  d’origine  congenitale. 

Elle  differe  tolalement,  d une  part,  du  craniotabes  et,  d autre  part,  du 
rachitisme. 

Nous  avons  montre  ( Sociele  de  liiolor/ic,  janvier  1912),  histologique- 
ment,  que  1’etat  cartonne,  qu’il  soit  generalise  a un  os  (craniotabes  oc- 
cipital) ou  localise  (craniotabes  en  trou),  n’est  souvent  a cet  age  que  la 
membrane  initiale  feetale  (comme  les  fontanelles),  qui  n’a  pas  encore 
subi  ^impregnation  osseuse.  L’etat  cartonne  indique  un  arr6t,  un  retard 
dans  l’ossification,  et  n’est  pas  du  au  ramollissement  d’un  os  qui  n’a 
jamais  exists. 

Cette  lesion  peut  coexister  avec  un  crane  normal  et  quelquefois  avec 
un  crAne  rachitique  (lesion  specifique  bien  precisee  par  les  rechercbes 
de  Marfan  et  Beaudouin,  Hutinel  et  Tixier). 

A ce  propos,  il  est  bon  de  savoir  qu’un  crane,  en  apparence  normal, 
d’apres  la  clinique,  sans  coexistence  de  lesion  rachitique  siegeant  sur 
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un  autre  os  du  corps,  peut  presenter  au  microscope  la  lesion  specifique 
du  racliitisme.  II  y a done  un  rachitisme  « latent  » des  os  du  erdne, 
comme  Marfan  et  Beaudouin  l’ont  signale  pour  les  teles  costales. 

A ce  jour,  le  crane  peut  done  presenter  : 

1°  Le  type  hyperplasique  ; 

2°  Le  type  normal  avec  etat  cartonne  ou  craniotabes  ; 

3°  Le  type  rachitique  cliniquement.  net  ou  entierement  latent.  Ce 
dernier  peut  etre  accompagne  de  1’etat  cartonne. 

XIII 

A propos  du  traitement  de  la  meningite  carebro  spinale  a me- 
ningocoques.  Dilution  etendue  du  liquide  de  la  sereuse 
meningee  par  lavage  au  serum  anti-meningococcique.  Gue- 
rison, 

par  M.  Gaujoux  (Montpellier). 

Laissez-moi  tout  d’abord  m’excuser  de  poser  a nouveau  devant  vous 
la  question  de  la  meningite  cerebro-spinale  a meningocoques  a laquelle 
notre  Association  frangaise  consacra  l’annee  derniere  des  rapporls  si 
remarquables. 

La  frequence  de  cette  maladie  au  premier  age  de.  la  vie  rend  sans 
doute  son  etude  particulierement  necessaire  a des  specialistes,  mais  ce 
n’est  certes  pas  la  consideration  qui  m’a  guide  dans  la  redaction  de 
cette  note.  J’ai  simplement  remarque  que  malgre  le  grand  nombre  de 
beaux  memoires  consacres,  ici  et  ailleurs,  a,  l’etude  de  la  meningite  & 
meningocoques  et  en  particular  a la  question  de  son  traitement  serique, 
on  est  encore  loin  d'etre  arrive  a fixer  pour  tous  les  cas  une  technique 
absolument  rigoureuse  des  applications  serotherapiques. 

Les  maltres  les  plus  autorises,  ceux  qui,  de  par  une  experience  par- 
ticulierement repetee,  ont  pu  en  fixer  les  regies  fondamentales  sont  les 
premiers  a reconnaltre  que  dans  certains  cas  de  diagnostic  merne 
relativement  precoce  et  de  formes  pures,  les  methodes  actuelles  ont  pu 
se  montrer  inefficaces.  La  mortality  inoyenne  ne  s’eleve-t-elle  pas  en 
eflet  encore  aujourd’hui  de  fa^on  globale  de  11  a 14  et  16  0/0  des  cas 
traites? 

Quoi  qu’il  en  soit,  une  petite  statistique  de  5 observations  personnelles 
toutes  terminees  par  la  guerison  ne  saurait  sans  doute  entrer  en  l’etat 
en  ligne  de  compte  et  je  n’aurais  pas  la  pretention  de  retenir  sur  elle 
votre  attention  si  je  ne  devais  vous  signaler  la  technique  un  peu  speciale 
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’“V  devoir  appliquer  dans  des  conditions  oil  soil  Failure  ctinique 

rage  loul  a hit  jeune  du  sujet,  soil  la  tardi- 
vet4  du  diagnostic  sembla.ent  smgulidrement  assembler  le  pronoslic  ■ 
ces  petite  malades  ayant  gu4ri  sane  sdquelles,  je  me  croia  de  ce  fait  quel'- 
que  peu  autoris4  i,  vous  aoumettre  une  miSlhode peut-dtre  ddia  emr, levee 
par  d autres,  inais  que  mes  recherches  bibliographiques  ne  m’ont  L 
perm, a de  trouver  signals  nolle  part ; vous  verre/.  vous-mdmes  s’il  v a 
lieu  de  discuter  le  mecanisme  de  son  action,  d’en  gdndraliser  Temp'loi 
ou  simplement  d'en  fixer  les  indications.  Permettez-moi  tout  d abord 
de  vous  donner  un  resume  de  mes  deux  observations  en  insistent  aim- 
plemenl  sur  leurs  particularity. 

°os  I (resnmee).  - Le  I-  tevrier  1911  je  suis  oppele  rue  F , aupris 

d une  fillette  de  13  mois,  qui  constipee  depuis  deux  jours  a ete  brusquement 
prise  1 avant-veille  dune  fievre  Ires  eievee  ; quelques  heures  apres  elle  vo- 
m.ssait  le  la.t  recemment  absorbe  ; croyanl  a une  banale  indigestion,  son 
entourage  mettait  1 enfant  a la  diete  hydrique,  mais  inalgre  cela  les  vomis- 
seraents  conlinuent,renfant  parait  plus  abattue  ; sa  temperature  reste  eievee. 
On  me  fait  appeler  le  ler  fevrier. 

Quand  je  vois  l’enfant  pour  la  premise  fois,  elle  presente  deja  tout  le  cor- 
tege memnge,  temperature  a 40°,  contracture,  Kernig,  Brudginsld,  raideur 
de  la  nuque,  tension  de  la  fontanelle,  rien  ne  manque  au  tableau  clinique 
que  vient  d’ailleurs  confirmer  par  ses  resultats  la  ponction  lombaire  faite  le 
so.r  meme  ; je  retire  en  efTet  sans  peine  10  centimetres  cubes  d’un  liquide 
plus  que  louche,  franchement  trouble  et  dans  Iequel  Lexamen  revele  au  mi- 
lieu d une  reaction  leucocytaire  tres  marquee  a polynucleaires  predominants 
des  diplocoques  tres  nombreux  ulterieurement  identifies  comme  meningo- 
coques.  . 

Le  lendemain  1 etal  de  1 enfant  parait  sAlre  encore  aggrave  ; en  arrivant 
je  trouve  ma  petite  malade  dans  le  coma  et  crois  nfame  devoir  avant  toute 
chose  fa  ire  une  injection  d’un  demi-centimetre  cube  d’huile  camphree  au 
dixie  me.  Au  bout  de  10  minutes,  ponction  lombaire  en  position  horizontale  : 
pai  1 aiguille  secoule  un  liquide  presque  purulent  ; apres  en  avoir  recueilli 
23  centimetres  cubes  environ  el  les  avoir  remplaces  par  20  centimetres  cubes 
de  seium,  je  decide  de  laisser  1 aiguille  en  place  en  t’oblurant  avec  l'index 
et  tandis  qu  une  personne  de  1 entourage  surveille  le  pouls,  j’observe  la  res- 
piration de  1’enfant  ; rien  ne  semble  s elre  modifie  ; je  compte  un  quart 
dheuie,  puis  laisse  ecouler  a nouveau  20  centimetres  cubes  du  contenu 
aiachnoidien  (liquide  plus  sdrum)  ; ces  20  centimetres  sont  remplaces  par 
autant  de  serum  neuf. 

Douze  heures  apres  ce  veritable  lavage  de  l'arachnoide  au  Dopier,  l’etatde 
1 enfant  parait  deja  bien  modifie,  malgre  que  sa  temperature  reste  Ires  eie- 
vee. Le  bebe  a ouvert  deux  fois  les  yeux  el  a avale  quelques  cuillerees  d'eau 
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sucree.  Je  prescrisdes  enveloppements  humides  tiedes  regulierement  renou- 
veles  toules  les  heures.  Le  lendemain,  c’est-a-dire  au  bout  de  24  heures,  je 
trouve  la  fillette  les  yeux  bien  ouverts  et  Rasped  plus  vivant,  le  Kernig 
persiste  cependant,  quoique  moins  marque  ; quant  au  Brudginski,  il  s’ob- 
serve  a peine  et  de  facon  irreguliere. 

Quoi  qu  il  en  soit.  je  n hesite  pas  a faire  une  nouvelle  ponclion  suivie  de 
1 injection  de  20  centimetres  cubes  de  serum.  Le  liquide  retire  continue  par 
sa  plus  grande  limpidite,  ainsi  que  par  1’examen  du  culot,  I’amelioration 
clinique  conslatee  (reaction  a leucocytes  sans  vacuoles  \ a peine  que.lques  cocci). 
Au  dixieme  jour  ^ 1 2 fevrier)  et  apres  avoir  regu  110  centimetres  cubes  de  se- 
rum, l’enfanl  peut  etre  consideree  comme  guerie. 

Revue  et  suivie  pendant  plus  d’un  mois,  el  le  n’a  presente  aucune  sequelle, 
mais  a ete  perdue  de  vue  depuis,  a la  suite  d’un  changement  de  residence 
de  ses  parents. 


Obs.  II.  — Le  31  decembre  1911,  je  suis  appele  a voir  en  consultation  a 
X...  lajeune  Alice  B...,  agee  de  9 mois,  aupres  de  laquelle  je  trouve 
deux  confreres  qui  me  mettent  ainsi  au  couranl  du  debut  de  1’alTeclion  pre- 
sentee par  leur  petite  malade. 

Elle  aurait  ete  vue  le  19  decembre  par  son  medecin  habituel  pour  une  pe- 
tite eruption  cutanee  vile  guerie.  Le  23  cependant,  l’enfant  babiluellement 
ti&s  sage,  est  grognon  des  le  lever  ; sa  temperature  anale  est  a 39°5,  mais  le 
tout  tie  parait  pas  assez  inquietant  a i’entourage  pour  faire  ajourner  un  de- 
placement en  vacances,  et  sans  consulter  leur  medecin  habituel,  les  parents 
vonten  chemin  de  fer  jusqu’a  X...  ou  cependant,  le  soir  iisdoivent  appeler 
notre  second  confrere.  II  prescrit  des  bains  tiedes  loutes  les  4 heures  et  de- 
vant  un  embarras  gaslrique  incontestable  du  a une  alimentation  tres  rigou- 
reuse,  il  donne  20  grammes  d’huile  de  ricin  ; selles  abondantes  et  fetides  ; 
le  lendemain,  ferments  lactiques  et  balneotherapie. 

Malgre  celle  therapeutique,  la  temperature  resle  a 39°. 

Le  26  decembre,  on  constate  que  l’enfant  presente  un  ballonnement  in- 
quielant  de  la  lonlanelle  ; le  28,  le  Kernig  est  tres  marque.  Bien  que  ces 
divers  signes  autonsent  Lhypothese  affirmee  de  meningile,  comme  les  selles 
restent  fetides,  nos  deux  confreres  decidentde  surseoir  encore  en  continuant 
la  meme  therapeutique.  L’enfant  a d'ailleurs  bon  appelit,  tete  toujours  vo- 
lontiers,  nest  plus  conslipee.  Ce  fut  dans  ces  conditions  qu’une  consultation 
nous  reunit  le  31  au  clievet  de  la  petite  malade. 

Apres  1 'avoir  examinee  et  constate  la  raideur,  le  Kernig,  le  Brudginski, 
hyperesthesie  generale,  la  temperature  elevee  contrastant  avec  une  inte- 
gr.te  intellectuelle  remarquable,  nous  decidons  de  ne  pas  surseoir  et  de  faire 
une  ponclion  lombaire. 

Liquide  bypertendu  et  trouble. 

Le  soir  m6me  et  avant  que  nous  ayons  pu  nous  procurer  du  serum  anti- 
memngococcique,  la  reponse  du  laboraloire  vient  confirmer  nos  doutes  ; il 
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s’agil  dune  meningite  cerebro-spinale  4 meningocoques  ; cocci  tres  nom- 
breux;  reaction  leucocytaire  Ires  marquee.  Le  serum  de  Dopier  est  com- 
mence le  lendemain  a 10  lieures  du  matin  (15  cent,  cubes, inlra-racbidien)  (1). 
D’etat  ne  parail  pas  se  modilier  sensiblement,  la  temperature  reste  eievee  et  les 
signes  meningitiques  restent  les  monies.  (Vest  dans  ces  conditions  que  nous 
d^cidons  de  proceder  le  2 an  lavage  scrique  de  la  sereuse  arachno'idienne. 

Apres  avoir  retire  20  centimetres  cubes  de  liquide  cepbalo-racbidien  lou- 
jours  trouble,  nous  injectons  15  centimetres  cubes  de  serum  el  conslalons 
que  la  fontanclle  qui  elail  aplatie  pendant  la  premiere  de  ces  operations, 
se  tend  de  nouveau  ; nous  oblilerons  alors  l’orilice  del'aiguille  avecun  petit 
bouebon  de  buis  prealablement  sterilise  par  I’ebullition  ; le  tout  est  ainsi 
maintenu  pendant  un  quart  d'heure.  A ce  moment  seulement,  nous  laissons 
s’eeouler  a nouveau  lentement  avec  trois  arrets  25  centimetres  cubes  de  li- 
quide cephalo-rachidien  et  serum  que  nous  rernplacons  par  18  centimetres 
cubes  de  serum.  Vers  la  fin  de  l’operation  qui  a dure  environ  40  minutes, 
l'enfant  poussail  de  pelils  gemissemenls  et  a pali  legerement,  mais  son  pools 
est  toujours  reste  bon  et  sa  respiration  normale.  Nous  terminons  par  une 
injection  sous-cutanee  de  10  centimetres  cubes  de  serum. 

Pendant  la  nuit,  l'enfant  a ele  tres  agitee,  mais  s’est  calmee  vers  le  matin 
et  a pris  le  sein  de  bon  appetit.  Sa  temperature  est  restee  a 38°7. 

Le  3 janvier,  au  matin,  Petal  clinique  apparait  au  contraire  tres  ameliore  ; 
cependant  nos  confreres  pratiquent  avec  raison  une  nouvelle  ponclion  qui 
est  suivie  de  l’injection  de  15  centimetres  cubes  de  serum. 

Pour  continuer  la  medication  intensive  malgre  1’amelioration  de  l’elat  de 
l'enfant,  il  est  fait,  le  5,  le  7 el  le  9 janvier,  de  nouvelles  injections  de  10  cen- 
timetres cubes  (2).  Malgre  la  production  passagere  d’un  petit  embarras  gas- 
trique  qui  retarde  de  quelques  jours  la  guerison  clinique,  l’enfant  guerit 
sans  sequelles  et  peut  sortir  le  21  janvier. 

Ainsi  done  et  pour  nous  rfeumer,  dans  ces  deux  cas  de  meningite  cere- 
bro-spinale  a nieningocoques  observes  chez  des  nourrissons,  nous  avons 
obtenu  d’excellents  resultats  et  une  guerison  cytoclinique  aussi  complete 
que  rapide,  greice  a ce  qu’on  pourrait  appeler  la  dilution  etendue  du 
liquide  meninge  par  lavage  au  serum  anti-meningococcique.  11  semble 
en  efl’et  que  ce  detail  de  technique,  tel  que  je  viens  de  vous  1'exposer,  ait 
permis  dans  l’un  et  l'autre  cas  une  restauralion  imprevue  ou  tout  au 
moins  particulierement  rapide  de  l’etat  de  la  sereuse  peri-nerveuse.  Et 
cependant  cette  intervention  speciale  men^e  sans  brusquerie  s'est  revelee 
sans  danger. 

(1)  bes  preparations  failes  avec  le  culot  des  liquides  de  cliaque  ponclion,  per- 
metlent  de  suivre  de  fa  con  nelte  les  resultats  oblenus. 

(2)  Des  le  G janvier,  dans  aucun  frottis,  il  n’a  ele  possible  de  trouver  de  menin- 
gocoques. 
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Est-ce  a dire  qu’il  lui  faille  attribuer  une  action  toujours  curative  ou 
meme  que  son  emploi  doive  etre  generalise  a toules  les  meningites 
cerebro-spinales  des  nourrissons? 

Loin  de  nous  cette  pensee,  mais  en  somme  il  est  classique  de  recon- 
naitre  a la  meningite  cerebro-spinale  a meningocoques  une  gravite 
d’autant  plus  grande  que  l’&gede  1’enfant  est  moins  eleve.  La  mortality 
plus  grande  des  nourrissons  ressort  unanimement  des  statistiques  ; elle 
s’accuse  de  48,6  0/0  dans  celles  de  Dopter,  dans  46  de  celle  de  Netter. 

Eh  bien,  malgre  le  pronostic  defavorable  qu’etablit  la  jeunesse  du 
sujet  atteint,  nos  deux  observations  se  sont  terminees  par  la  guerison. 
Voila  le  fait  que  nous  soumettons  simplement  a vos  reflexions. 


* 

+ ¥ 

Ajoutons  pour  &tre  complets,  qu’au  dernier  congrfes  de  medecine 
A boulker,  raisonnant  comme  il  le  dit  lui-meme  a priori , avait  propose 
pour  le  traitement  des  meningites  aigues  la  dilution  etendue  du  liquide 
ceplialo-rachidien  par  injections  multiples  de  serum  artificiel,  mais  il 
ajoute  que  la  dilution  progressive  de  liquide  ceplialo-rachidien  ne  vise 
qu  a remplacer  la  ponction  lombaire  simple. 

Quelque  interet  qu’il  y ait  a rapprocher  notre  communication  de  la 
sienne  et  quelque  plaisir  que  nous  ayons  a le  fa i re,  sans  parler  de 
l’action  neuro-irritative  des  solutions  salines,  m6me  pbysiologiques,  bien 
demontree  par  Sicard  et  Sa  1 i n,  je  crois  que  le  lavage  simple  au  sdrum 
isotonique,  ne  fut-il  pas  dangereux,  ne  saurait  avoir  aucune  action 
durable  dans  la  meningite  cerebro-spinale  a meningocoques.  Comme  le 
dit  tres  justement  Aboulker  lui-m6me,  le  liquide  ceplialo-rachidien, 
meme  dilue,  ne  restera  pas  longtemps  dans  cet  etat  d'asepsie  relative, 
il  tendra  sous  l’eflet  des  lesions  causales  a revenir  a son  etat  d’infection 
premiere. 

Cet  inconvenient  ne  saurait  etre  reproche  au  lavage  par  un  serum 
therapeutique  ; nous  pensons  done  devoir  vous  proposer  cette  technique 
comme  susceptible  de  rendre  des  services  dans  le  traitement  des  formes 
graves  de  meningite  cerebro-spinale  a meningocoques. 

J’ajoute  que  chez  les  nourrissons,  il  est  facile  de  constater  la  penetra- 
tion du  s6rum  dans  toute  la  cavite  arachnoi'dienne  et  son  action  genera- 
lisee  par  la  simple  tension  de  la  fontanelle  succedanl  a son  applatisse- 
ment.  Ce  signe  a lui  seul  perinet  d’apprecier  l'opportunite  d’une  ponction 
ventriculaire. 
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La  protection  de  1 enfance  en  Espagne, 
par  M.  Suaiiez  de  Mendoza  (Paris). 

Me  mb  re  de  la  ligue  contre  la  mortality  infantile  depuis  sa  fondation, 
me  mb  re  des  divers  congres  des  gouttes  de  lait,  President-fondateur  de 
la  ligue  internationale  contre  les  grands  lleaux  et  partant  contre  les 
beaux  dysbromatiques,  j’aurais  voulu  apporter  au  congres  de  pediatrie 
un  travail  sur  <c  1’inlluence  des  vegetations  adenoides  sur  les  maladies 
des  enfants  »,  travail  que  j’aurais  pu  appuyer  sur  une  slatistique  de 
de  5.257  cas  suivis  et  operas  par  moi.  Mais,  comme  ma  qualite  de  dele- 
gue  du  gouvernement  espagnol  au  congres  de  pediatrie  m’oblige  a 
vous  dire  quelques  mots  surle  developpement  de  cette  importante  bran- 
cbe  de  la  medecine  en  Espagne,  et  que,  vu  mon  inscription  tardive 
parmi  vous,  il  serait  indiscret  de  demander  a l'amabilite  du  congres 
une  double  dose  de  temps,  je  me  resigne  a remettre  au  prochain  con- 
gres mon  travail  sur  les  vegetations  adenoides  et  a proliter  des  quelques 
instants  qui  me  sont  accordes  pour  vous  parler  de  la  protection  de  1’en- 
fance  en  Espagne. 

La  pediatrie  en  Espagne  a acquis  ces  derniers  temps  un  grand  deve- 
loppement du  d’abord  a Faction  du  gouvernement  de  sa  majeste  et, 
ensuite,  au  devouement  des  medecins.  Le  premier,  en  creant  une cbaire 
sp^ciale  dans  toutes  les  universites  du  pays,  a profondement  contribue 
a developper  dans  la  jeune  generation  l’amour  de  la  pediatrie;  les 
seconds,  se  consacrant  particulierement  a l etude  des  maladies  des 
enfants,  ont  fait  prendre  corps  et  grandir  dans  la  mentalite  du  peuple 
et  dans  celle  des  classes  dirigeantes  cette  notion,  qui  existait  peutAtre 
a I'etat  Ialent,  que  la  pediatrie  est  une  branche  tres  importante  de  la 
medecine  qui  ne  s’invente  pas  et  qui,  partant,  a besoin  d’etre  etudiee 
d’une  faijon  speciale. 

lls  sont  nombreux  les  medecins  espagnols  qui  se  sont  fait  un  nom 
aujourd  hui  dans  cette  importante  speciality,  lels,  a Madrid,  les  doc- 
teurs  Criado  y Aguilar,  professeur  a la  Faculte,  Benavente,  Ulecia  le 
createur  des  « Gouttes  de  lait  » en  Espagne,  Tolosa  Latour,  Aguirre, 
Gonzalez  Alvarez,  Fatas  Sarabia,  Benitez,  Galatraveilo,  Fernandez- 
Gornez,  Garcia  Perez,  Gomez  Herrero,  Perez  Valdes,  Ruiz  Cidial,  Garcia 
Andrade,  Jesus  M.  Segovia,  le  distingu6  medecin  de  l ilopital  de  l’En- 
fant  Jesus,  fils  de  1’eminent  zoologiste  professeur  a la  Faculte  desscien- 
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ces  a Madrid,  etc.  ; a Barcelone  : les  doctenrs  Martinez  Vargas,  profes- 
seur  a la  Faculte,  Vidal  Solarez,  Viuva,  etc.  ; a Valence:  les  docteurs 
Gomez  Ferrer,  professeur  a la  Faculte,  Aguilar,  etc.  ; & Valladolid  : les 
docteurs  Garcia  del  Real,  professeur  a la  Faculte,  Garcia  Gonde,  etc., 
etc.  ; 5.  Zaragoza  : le  Dr  Borobio,  professeur  a la  Faculte,  etc. 

Lorsque  M.  Sanchez  Guerra  Mait  ministre  de  la  Gobernacion,  il  db- 
creta  la  loi  de  protection  & I’enfance  qui  est  toujours  en  vigueur,  et  qui 
a rendu  de  grands  services.  Dans  le  meme  ordre  d'iddes,  il  a ele  cree 
aussi  un  Conseil  de  Protection  de  I’enfance  qui  Mend  ses  ramifications 
par  toutes  les  provinces  d’Espagne, 

La  nation  espagnole  compte  aujourd’hui  trois  sanatoriums  pour  les 
enfants  : deux  officiels,  celui  de  Pedrosa,  dans  la  province  de  Santan- 
der, celui  de  Oza,  dans  la  Corogne,  et  un  sanatorium  particulier  cree 
par  le  Dr  Tolosa  Latour  en  Chipiona  (Cadiz).  On  a cred  aussi  depuis 
quelque  temps  les  colonies  scolaires  pour  envoyer  pendant  Fete  les  en- 
fants des  diverses  provinces  au  bord  de  la  mer. 

Outre  ceux-ci,  1 Espagne  compte  divers  etablissements  consacrbs  spe- 
cialement  a la  protection  de  l’enfance,  les  u.ns  dus  a l’initiative  pri- 
vee,  les  autres  a l’initiative  des  pouvoirs  publics. 

Parmi  ceux  dus  a l'initiative  privee  nous  citerons  a Madrid  : « La 
Cuna  de  Jesus  » (berceau  de  Jesus),  a Asilo  de  Santa  Cristina  »,  « Asilo 
de  Santa  Susana  »,  « Sociedad  protectora  de  los  Ninos  »,  « Cantinas 
escolares  » (installees  dans  tous  les  quartiers),  « Asilo  de  San  Rafael  » 
(sous  la  direction  des  freres  de  St  Jean  de  Dieu),  « Asilo  de  San  Jose  ». 

Pai  mi  ceux  crees  par  1 initiative  des  pouvoirs  publics  nous  citerons 
« Asilo  de  la  Paloma  »,  « Asilo  de  San  Bernardino  »,  « Colegio  Nacional 
de  sordo-mudos  y de  ciegos  ». 

Apres  cette  enumeration,  que  je  fais  le  plus  sommairement  possible 
vu  le  peu  de  temps  que  le  congres  peut  nous  accorder  a cause  du  nom- 
bre  considerable  de  communications  qui  etaienta  1'ordre  du  jour  de  cette 
derniere  seance,  il  faut  faire  une  mention  speeiale  de  la  belle  et  buma- 
nitaire  oeuvre  des  « Gouttes  de  lait  » et  du  tres  important  hopital  de 
l’Enfant-Jesus. 

L oeuvre  des  « gouttes  de  lait  » creee  sous  le  haut  patronage  de  sa 
majeste  Marie-Christine,  la  reine  mere,  et  a laquelle  s'interessent  le  Roi 
etla  Reine  et  toute  la  famille  royale  d’Espagne,  s’est  etendue  deja  dans 
un  grand  nombre  de  provinces,  grdee  a l'inlassable  labeur,  al’inimita- 
ble  activite  de  mon  cher  compatriote  et  ami  le  docteur  Rafael  Ulecia  y 
Cardona,  qui  fonda  la  premiere  « goutte  de  lait  » k Madrid  le  22  jan- 
vier  1904  et  donna  en  avril  1905  trois  notables  conferences  dans  TAtln'- 
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nee  scientilique  et  lilleraire  de  la  Cour  sur  « les  dispensaires  pour  en- 
fants  nourris  au  sein  (gouttes  de  lait),  leur  origine,  leur  importance  et 
la  micessite  de  les  propager  en  Espagne  ». 

Depuis  que  mon  illustre  collegue  donna  ces  conferences,  celte  ins- 
titution s’est  propagee  profuseinent  ct  aujourd’hui  l’Espagne  compte 
dejk  des  « gouttes  de  lait  » a Harcelone,  St-Sebastien,  Vitoria,  Bilbao, 
Valencia,  Valladolid,  Sevilla,  Malaga,  Utrera,  Argona,  Talavera  de  la 
Reina,  Zaragoza,  Logro,  Mahon,  Palma  de  Mallorca,  Santander,  Orense, 
Salamanca. 

Dans  ces  diverses  creations,  on  a mis  en  pratique  l'id^al  que  nous 
poursuivions  dans  la  communication  que  nous  avons  faite  au  congres 
international  des  gouttes  de  lait  en  octobre  190o. 

Dans  cette  communication,  nous  demandions  « non  la  separation 
nettement  etablie,  comme  on  tendait  a le  faire,  des  diverses  oeuvres 
qui  contribuent  au  sauvetage  des  nouveau- nes,  mais  leur  fusion,  de 
fa^on  que  tout  directeur  d’une  oeuvre  quclconque  de  sauvetage  de  nou- 
veau-nes,  qu'elle  s’appelle  : « cours  de  puericulture  »,  « consultation 
de  nourrissons  » ou  « goutte  de  lait  »,  soit  double  moralement  et  intel- 
lectuellement,  dans  la  mesure  du  possible,  d’un  Pinard,  d’un  Rudin, 
d un  Variot,  pour  etre,  le  cas  ecbeant,  exigeant,  conciliant,  compati- 
sant.  Exigeant,  tenace  et  intraitable  avec  les  femmes  pauvres  ou  riches, 
qui  peuvent  et  ne  veulent  pas  nourrir.  Conciliant,  instructif,  eclectique, 
reconfortant  avec  les  femmes  qui  desirent  nourrir, mais  que  le  manque  de 
conliance,  la  crainte  de  mal  faire,  les  progres  apparemment  insuffisants 
de  lenfant,  pousseraient  k faiblir  dans  leur  utile  tkche.  Compatissant, 
remontant  et  charitablement  insinuant,  avec  les  mferes  que  l'ignorance 
et  la  misere  amenent  aux  gouttes  de  lait,  avec  des  enfants  moribonds, 
dont  le  salut  depend  plus  encore  de  la  persistance  et  du  devouement 
qu’on  mettra  k inculquer  aux  m6res  la  n^cessite  des  soins  tres  reguliers 
et  tres  precis,  que  de  1’olTrande  de  la  dose  de  lait  necessaire  qu’une 
main  bienfaisante  aura  mise  a sa  disposition  a leur  intention  (1)  ». 

Le  couseil  municipal  de  Madrid  a cree  aussi  une  goutte  de  lait  mu- 
nicipale  dans  la  maison  de  secours  de  l arrondissement  du  Palais  Royal 
ou  l’on  donne  gratuitement  du  lait  a un  certain  nombre  de  meres  et 
bientot  il  sera  probablement  ore^  de  nouvelles  gouttes  de  lait  dans  di- 
vers arrondissements  de  la  capitale. 

Comme  nous  l’avons  dit,  l’hbpital  de  l’Enfant-Jesus  merite  aussi  une 

(1)  Voir  communication  du  Dr  Suarez  de  Mendoza  dans  le  comple  rendu  du 
Congres  international  des  Gouttes  de.  lait,  tenu  a Paris  en  octobre  1905. 
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mention  speciale  et  parce  qu’il  est  connu  dans  toute  1 Espagne  et  par 
sou  immense  mouvement  de  malades. 

Cet  hopital  satisfait  a toutes  les  exigences  que  l'hygiehe  moderne 
demande  autant  par  sa  construction  que  par  sa  distribution  (salles  de 
malades,  salles  de  consultation,  laboratoires,  etc.,  etc.). 

Aux  diflerents  Congres  de  m6decine,  le  regrett6  maitre  espagnol  le 
professeur  Rivera  fut  le  porte-parole  des  travaux  qui  ont  etc  executes 
dans  cet  hopital,  travaux  dont  quelques-uns  ont  ete  marques  au  coin 
de  la  fine  observation  et  de  la  haute  erudition  que  Imminent  pediAtre 
espagnol  avait  regues  en  partage. 

Le  mouvement  journalier  des  malades  dans  la  consultation  de  me- 
decine  est  en  moyenne  de  250  enfants,  ceux-ci  etant  toujours  examines 
et  guides  par  un  personnel  tr£s  competent  de  medecins  dont  les  obser- 
vations recueillies  par  des  assistants  devoues  ont  donne  lieu  a des  tra- 
vaux importants  sur  l’heredo-syphilis,  le  rachitisme,  la  coqueluche,  la 
diarrhee  infantile,  etc.,  etc. 

Dans  la  consultation  decbirurgie,  on  voit  journellement  de  80  a 100 
malades,  dans  celle  de  dermatologie  en  moyenne  de  60  a 80,  dans 
celle  d’electrotherapie  le  mouvement  des  malades  oscille  entre  50  et  60  ; 
la  clinique  des  maladies  des  oreilles,  de  la  gorge,  du  larynx  et  du  nez 
voit  journellement  80  a 100  malades  et  linalement  dans  la  clinique 
d’ophtalmologie  le  nombre  des  malades  varie  entre  120  et  150. 

Cet  hbpital  comporte  en  outre  certains  services.auxiliaires  et  des  la- 
boratoires tres  bien  montes.  On  opere  en  moyenne  a l’hopital  6 et  10 
malades  par  jour  et  il  va  de  soi  que  toutes  les  consultations  de  l’bopital 
et  les  operations  sont  gratuites. 

Commevous  voyez,  Messieurs,  la  nation  espagnole  n’est  pas  restee  en 
arriere  des  autres  nations  en  ce  qui  regarde  la  protection  de  l’enfance  ; 
elle  cherche  chaque  jour,  non  seulemenl  a ame/iorer  les  conditions  ma- 
terielles  de  I'elevage  de  I’enfance , mats  a inslruire  les  meres  sur.  les  dan- 
gers de  la  mauvaise  alimentation,  comme  le  preche  depuis  longtemps  la 
Ligue  inlernalionale  contre  les  grands  fleaux , instruction  sans  laquelle 
la  lulte  contre  la  morlalile  infantile  est  sterile. 

A Madrid,  Messieurs,  depuis  1904,  oil  la  premiere  goutte  de  lait  a £te 
fondee,  jusqu’au  31  decembre  1911,  la  morlalite  des  enfants  de  0 a 1 an 
a sensiblement  diminue. 

Si,  a ce  que  nous  venons  de  dire,  nous  ajoutons,  que  de  mime  qu’il 
a ete  dit  que  f alcoolisme  fail  le  lit  de  la  tuberculose , on  peut  dire  que 
la  tuberculose , I’avariose,  la  neisserose  el  I'alcoolismc  font  le  lit  de  la 
morlalite  infantile,  vous  serez  de  mon  avis  que  S.  M.  Marie-Cbristine 
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(1  Lspagne,  president e du  royal  patronage  des dispensaires et  institutions 
antituberculeux  de  Madrid,  ayant  daigne,  il  y a six  ans,  accorder  son 
liaut  patronage  a la  ligue  internationale  des  meres  de  famille  contreles 
grands  Iteaux, a bien  merite  non  seulement  de  l’Espagneetdela  France 
maisde  Ihumanitc  tout  entiere. 

De  I humanity  tout  entiere,  dis-je,  Messieurs,  d’abord  parce  que  la 
Ligue  ne  se  serait  jamais  developpee,  a cause  des  prejuges  aussienra- 
cinesque  meurtriers,  si  une  sainte  femme,  si  une  venerable  m&re  de  la 
baute  portee  sociale  et  morale  de  sa  majesty  n’avait  pas  eu  le  rare  cou- 
lage  de  la  prendre  sous  son  aile  proteclrice,  bravantla  critique  des  petits 
esprits  qui,  dans  1’espece,  du  haut  en  bas  de  I’echelle  sociale,  sont  non 
des  unites  negligeables,  maisdes  legions  ; ensuite  parce  quesi  la  Ligue 
cherche  par  tous  les  moyens  possibles  k inslruire  la  femme  sur  les 
mefaits  des  grands  fleaux,  c’est  pour  faire  de  celle-ci  un  vaillant  soldat 
dans  la  defense  de  « I’integriledu  capital  humain  »,  comme  l'a  dit  lemi- 
ment  M.  Bourgeois,  c’est  pour  armer  celle-ci  pour  la  defense  du  foyer 
contre  les  grands  fleaux  du  xx«  siecle. 

Ces  fleaux,  sans  parler  des  horribles  ravages  qu'isolement  ils  font 
cliez  1 adulte,  frappent  avec  une  cruaute  inouie  et  collectivement  sur 
1’innocent  enfant  victime  expiatoire  des  faules  souvent  inconscientes 
de  leurs  parents,  de  leur  famille,  de  la  societe,  de  la  nation,  de  l’huma- 
mte,  et  s&ment  chaque  annee  des  milliers  de  petits  cadavres  a.  travers 
le  monde  sans  compter  ceux  des  enfants  a naltre,  dont  Dieu  seul  sait  le 
nombre,  qui  sont  fauches  de  bonne  heure  dans  le  sein  maternel  ! 

Grfice  a la  haute  protection  de  sa  majeste,  la  campagne  faite  par  la 
Ligue  contre  les  grands  fleaux  a produit  chaque  jour  dans  tous  les  mi- 
lieux sociaux  son  effet  salutaire. 

Cette  action  hienfaisante  s’exercera,  messieurs,  maintenant  plus 
intense  encore  si  possible  que  par  le  passe,  car  pendant  lecongresde  la 
tuberculose  de  Saint-Sebastien,  lors  de  la  reception  donnee  aux  Con- 
gressistes  par  les  souverains  espagnols  au  palais  de  Miramar,  sa  gra- 
cieuse  majeste  la  reine  Victoria  Eugenie,  presidente  du  royal  patronage 
central  des  dispensaires  et  institutions  antituberculeux  d'Espagne,  a dai- 
gne aussi  accorder  a la  Ligue  sa  haute  protection.  Ceste  bien faisant  qui, 
du  reste,  a ete  suivi  avec  une  aimahle  et  inoubliable  spontaneity  pai- 
sa majeste  le  roi  Alphonse  XIII,  roi  des  philanthropes  espagnols  dirais- 
je  volontiers,  car  tout  le  monde  sait  combien  le  sympafhique,  chevale- 
resque  et  courageux  fils  de  sa  majeste  Marie-Christine  aime  a s’arryter 
lorsque  « le  bien  a faire  passe  devant  lui  », 
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L’elan  donrie  a la  Ligue  par  la  famille  royale  d’Espagne  ne  s'est  pas 
fait  sentir  seulement  de  l’aulre  c6te  des  Pyrenees. 

En  France.  MM.  Casimir-Perier  et  Emile  Loubel.  anciens  presidents 
de  la  Republique,  ont  accordd  a la  Ligue  leur  baut  patronage  ainsi  que 
de  nombreuses  personnalites  politiques,lil  teraires,scientiliques  et  autres, 
parmi  lesquelles  la  reconnaissance  me  fait  un  devoir  de  citer  speciale- 
ment  M.  Liard,  le  venerable  et  bienfaisant  recteur  de  1‘universite  de 
Paris,  qui  ordonna  raffichage,  dans  tous  les  lycees  de  LAcademie  de 
Paris,  des  conseils  de  prophylaxie  et  autres  tableaux  de  propagande  de 
la  ligue,  tableaux  et  conseils  dont  je  vous  soumets  quelques  exem- 
plaires  (1). 

En  Allemagne,  certains  m^decins  ont  demande  que  les  conseils  de 
prophylaxie  de  la  ligue  soient  affiches,  non  seulement  dans  tous  les 
endroits  publics,  mais  dans  les  chambres  de  jeunes  filles. 

En  Amerique  du  Sud,  dans  certaines  republiques,  des  apbtres  de  la 
nouvelle  croisade  ont  resume  ettraduit  les  documents  relatifs  a la  ligue 
et  leur  gouvernement  a subventionne  leur  travail. 

Einalement,  en  Espagne,  cerlaines  societes  d’hygiene  sociale  ontpris 
comme  banniere  de  combat  les  dits  conseils,  com  me  vous  verrez  dans 
la  feuille  de  propagande  de  la  « societe  pour  la  culture  et  le  developpe- 
ment  de  l’liygiene  »,  fondee  dernierement  a Valence.  Cette  feuille  que 
je  vous'presente,  avec  les  autres  affiches  de  la  ligue,  m’a  ete  offerte  der- 
nierement au  congres  de  la  tuberculose  de  St-Sebastien  auquel  j ai  ete 
delegue  par  la  ligue  internationale  oontre  les  grands  fl£aux,  par  la 
mutuality  espagnole  de  Paris  et  par  bunion  medicale  franco-ibero  ame- 
ricaine. 

Avant  de  terminer  notre  legere  ebauche,  nous  nous  permettrons, 
messieurs,  de  signaler  a votre  attention  cette  derniere  societe  recem- 
ment  cre4e,  qui,  epousant  en  partie  les  idees  de  la  t Union  Medica 
Hispano-Americana  » (2)  fondee  a Madrid,  sous  les  auspices  du  pro- 

i 

(I  I.  — Les  commandemenls  de  la  Ligue.  Conseils  de  prophylaxie  sanitaire  et 
morale  a r^pandre  autour  de  soi  et  a graver  surtout  dans  les  jeunes  cerveaux 
pour  lutter  contre  les  ravages  des  grands  fleaux. 

Tableau  !.  — Fleaux  avarianls  (Tuberculose,  Avariose,  Neisserose). 

— 2.  — Fleaux  dysbromatiques  (Alcoolisme). 

— 3.  — — (Mortality  infantile). 

It.  — Appel  aux  m6res  de  famille. 

HI'  — Definition  et  Classification  des  grands  fleaux. 

IV.  — Extrait  des  staluts  de  la  Ligue. 

(‘2)  La  « Union  Medica  Hispano-Americana  » fut  fondee  a Madrid  en  mai  1913 
pendant  le  Congres  international  de  m^decine,  sous  les  auspices  de  M.  le  profes- 
seur  Julian  Calleja,  doyen  de  la  Faculte,  des  docleurs  Francisco  Cortajarena,  Juan 
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fesseur  1).  Julian.  Calleja  au  moment  du  congrds  international  de 
medecine,  pourra,  lorsqu’elle  grandira,  se  rendre  utile  aux  mddecins 
et  dtudiants  ibero-amdricains  venant  en  France,  soit  pour  dtudier 
en  vue  de  l’obtention  du  dipldme  frantjais,  soit  pour  perfectionner  des 
etudes  faites  dans  des  universites  espagnoles  ou  hispano-amdricaines. 

l/union  medicale  franco-ibdro-amdricaine,  si  elle  tient  ses  prornesses, 
pourra  done,  avec  un  peu  de  bonne  volontd,  dtre  classee  aussi  parmi 
les  ceuvres  de  protection  de  l’enfance,  car  ils  sont  encore  presque  des  en- 
fants,  les  savants  en  herbe,  les  travailleurs  de  la  pensde,  quand  ils  quit- 
tent  les  bancs  du  lycee  pour  ceux  de  l’universite. 

Ilorma,  Joaquin  Olmedilla,  Tolosa  Latour,  Rafael  Ulecia,  Angel  Pulido,  Menachu 
(de  Barcelone),  F.  Suarez  de  Mendoza  (de  Paris)  et  autres. 

Cette  soefate,  considerant  Fetal  d’isolement  ou  se  trouyent  les  jeunes  gens  lors- 
qu’ils  arrivent  seuls  a la  recherche  destruction  ou  d’avenir  dans  un  grand  cen- 
tre comme  Paris.  Madrid,  Berlin,  Vienne,  Londres,  etc.,  voulait  creer  un  comile 
non  rdtribue  qui  par  abnegation  veillerait  sur  leur  bien-6lre  materiel,  intellectuel 
et  moral  (habitation,  alimentation,  vdtements,  hygiene, ‘travail,  conduite,  honneur 
etc.),  remplayant  ainsi  jusqu’a  un  certain  point  le  foyer  paternel. 
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